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Tiempos y espacios

ametafora del espejo nos sirve para descri-
bir la situacion actual.

Hasta ayer el espejoreflejaba larealidad, hoy
se harotoy cada partereflejarealidadesdiferen-
tes.

Somos médicosinsertos en unasociedad cam-
biante, con valores diferentesy desencanto, don-
de se pone en duda el conocimiento cientifico
revalorizando el saber popular, donde las normas
son puestas en duda y se revaloriza la estrategia
y, porotrolado, setienelagranesperanzaen que
la tecnologia dara todas las respuestas.

Ha finalizado el tiempo del centralismo y han
pasado a tener valor los localismos y lo participativo.
Es, en resumen, una época de incertidumbre.

Mis pacientesyyo, en lasoledad de mi consul-
torio, estamosincluidos en ese tiempo, y mi que-
hacer médico esta en funcion de ellos.

Para que la incertidumbre no me paralice debo
hacer un diagndstico situacional: “Esto es mi rea-
lidad y desde alli debo proyectar mi trabajo”.

En estasoledadsilenciosasurgeninfinidad de
incognitas sobre mi tarea como médico. Es fasci-
nante descubrir que a todos los que estamos
comprometidos en este trabajo nos sucede lo
mismo. Saber que mis preguntas son las pregun-
tas de la mayoria.

n diagnostico situacional nos permitira
comprender el amplio espectro de consul-
tas y la fragmentacion de las realidades.

Ya no existe una sola respuesta, éstas se rela-
cionan con las posibilidades del receptor.

Una misma pregunta sobre un hecho tendra
diversas respuestas en relaciéon a la situacién
espiritual, social, econémica del otro.

Para ello debo salir de mi actitud del saber
para tomar una posicion de igualdad que me
permita comprender.

La consulta médica serd como un sube y baja
del parque; estoy abajo para entender, estoy
arriba para indicar.

Transcurrimos una época de nuevos lazos
afectivos, de diferentes estructuras de familia:

madres solteras por propia decisiéon, embarazos

tempranosen pacientes que hemosseguido toda
lavida, drogadictos, nifiosde la calley abandona-
dos, los padres sin trabajo, la pobreza.

Esto hace que cada paciente sea una aventura
apasionante que estamos dispuestos a afrontar
pero se nos imponen nuevas formas de atencién
administradas desde los centros de poder.

Nos sentimos acosados y dicotomizados, lo
aprendido tradicionalmente y lo ejercido desde
siempre se enfrentan con una realidad social,
econodmica. A estose agrega una actitud contrac-
tual empresarial que nos jaquea.

n esta dificil y complicada situacién se nos

plantea un nuevo paradigma, revalorizarel

vinculo, no olvidar la esencia, sabiendo que
la base del curar esta dada por el vinculo médico-
paciente. La curacién sigue entonces siendo un
maravilloso misterio.

Somos vehiculo de esa curacion y lo funda-
mental es una palabra, un gesto, esa actitud
activa esencial, unsilencio compartido o el crear
un espacio.

Es lo que buscan el nifio y su familia y lo que
buscamos nosotros cuando nos enfermamos.

Se establece un vinculo cuando la relacién es
significativa para cada uno de sus componentes.

El paciente necesita del conocimiento del
médicoyde suacompafiamiento, sentirlosualia-
do.

Necesitamos a nuestros pacientes pues son
ellos los que nos hacen médicos y necesitamos
sentir las diversas gratificaciones por la tarea.

Sieste circuitode idayvuelta no se realimenta,
se contamina, se producen fracturasy una cadena
de insatisfacciones aparecen entre pacientes y
médicos encerrados en un laberinto perverso.

Debemos optimizar el vinculo.

staeslaverdaderaespecializacion que lleva
toda la vida del médico, como el largo
camino del mito del héroe que se ird modi-
ficando, perfeccionando, cuestionando en cada
una de sus edades y etapas, pero con el objetivo
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permanente deindagarlas necesidadesdel otro.
Por ello la entrevista requiere continuidad y
tiempo, cosas puestas hoy en discusion.

iendo el pediatra el médico de cabecera de
ninosy adolescentes, durante el tiempo del
crecimiento y desarrollo enfrenta innume-
rables crisis fisiolégicasy nofisiolégicas (amaman-
tamiento, trastornosdelsueno, llanto, control de
esfinteres, problemas del aprendizaje, preven-
cion de enfermedades sexuales y embarazos, se-
paraciones, duelos) que requieren tiempo, mu-
chotiempo. Laenfermedad también lo requiere.
Una familia y un nino a los que se les pueda
brindar eso tendran menor deserciéon de aten-
cién, seran mejor vacunados, se les realizaran
menos examenes complementariosy de especia-
listas, se reducira el nUmero total de visitas, se
hara profilaxis y recibiran menos remedios, pu-
diendo la familia comprender la esperay el sen-
tido real de la enfermedad.

os pediatras y sus organizaciones debere
mos dar a conocer y poner en discusion
social la situacion que atraviesa la salud.
Esta sociedad progresivamente presenta otras
facetas de inseguridad, donde nuevas formas de
maltrato infantil aparecen en el fin del milenio.
Este mensaje debiera estardirigido alas fami-
lias cada vez mas acechadas, con el fin de que
conozcan lamasadecuadaatenciondesus hijosy
desde ese lugar, de mayorias silenciosas, pudie-
ran exigirlo.
Nuestra pasividad, asombrados ante los cam-
hios acelerados y la aceptacién, no sirve.
Debieramos reaprender que nuestras voces
tienen que ocupar un lugar en la discusion y que
parte de los cambios estan en nuestras propias
decisiones.

Medicina: ciencia dificil, arte delicado, humilde oficio,
noble misidn.
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Yalailusion de los afios sesenta de una pediatria
igualitaria y para todos se ha diluido; intentemos
para el siglo XXI una pediatria posible y equitativa
para todos los nifios. En aquellos tiempos pensaba-
mos en los grandes cambios, ahora sabemos que la
revolucion estd a la vuelta de la esquina, con nues-
tros vecinos, con nuestros pacientes.

ara ello no necesitamos una alta tecnolo-

gia. Marafion decia que para hacer medici-

na sélo se necesitaban dos sillas. Compre-
mos una segunda y hagamos sentar a nuestros
pacientes.

Todas las cosas que parecian sélidas se han
fragmentadoydesaparecieron enel espacioyen
el tiempo.

Este sistema que padecemos, injusto para todos,
sabemos o intuimos que no podra mantenerse.

Este es un tiempo de resistencia. No es el
momento de la nada.

No aceptemos en nosotros mismos un deter-
minismo irreversible ni miremos tampoco para
atras, a un mundo que ya paso.

Es otra vez el momento de la imaginacion,
donde la ética es nuestra herramienta funda-
mental.

Como Prometeo ensuobsesion de entregar el
fuego, esimportante ensefar a los futuros médi-
cos el valor esencial del vinculo en la relacion
medico-paciente para garantizar a través del tiem-
po este concepto basico para la praxis.

Estamos en condiciones de pensar que las
cosasnoson inevitables. Loinevitable pertenece
al orden del destino, y la propuesta que tenga
una respuesta para todos se incluye en el orden
de laimaginacion del presente y para el futuro.

Sigamos siendo médicos pediatras.

Emilio Carlos Boggiano

DEFINICION HIPOCRATICA
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Estudio clinico, serolégico y epidemioldgico
de la rubéola en Buenos Aires

Dres. MANUEL D. BILKIS*, PEDRO PARDO*, JULIAN ONAINDIA*, LUIS SISTO¥,
ALICIA S. MISTCHENKO*#*, CRISTINA D. DE WOLFF*** y JOSE MASSIMO*

RESUMEN

Introduccion. El objetivo del presente estudio fue deter-
minar los patrones epidemioldgicos y morfolégicos de la
rubéola.

Material y métodos. Entre abril de 1995 y abril de 1996 se
atendieron 625 nifios en el Consultorio de enfermedades
exantematicas del Hospital de Nifios “Ricardo Gutiérrez”. En
aquellos pacientes concriterios clinicos de rubéolase obtuvo
unamuestradesangre paralabulsqueda de anticuerpos anti-
rubéala por enzimoinmunoensayo de captura de IgM (Abott).

Resultados. De los 625 pacientes con exantema, 261
(41,7%) tuvieron diagndstico de rubéola por criterios clini-
cos. En 217 se obtuvo una muestra de sangre para la busque-
da de anticuerpos IgM antirrubéola por enzimoinmunoen-
sayo: de éstos, 179(82,4%) fueron positivos. En los nifios con
rubéola confirmada por serologia se encontré incidencia
estacional, con un mayor numero de casos en primavera. La
media de edad fue 6,17 anos (rango 2,5 meses-18 afos) y
menos del 3% de los casosse presentaron en lactantes. En el
92% de los casos el exantema fue universal, con progresion
cefalocaudal en el 81% de los pacientes. Se encontraron
adenopatias en el 92%, fiebre en el 48% y compromiso
articular en el 13%. La media de la duracién del exantema
fue 3,91 dias (1,5-10 dias).

Conclusiones. 1} Larubéola fue la causa mas frecuente de
enfermedad exantematica. 2) Se encontrd una alta relacién
entre el diagndstico clinico de rubéola y la serologia.

Palabras clave: rubéola, exantema rubeoliforme, vacuna-
cién anti-rubéolica.

INTRODUCCION

La rubéola (sarampién aleman) es una enfer-
medad infecciosa exantematica benigna, con
morbilidad y letalidad generalmente minimas,
producida por lo que se conoce hasta la fecha por

*  @Grupo de estudio de enfermedades exantematicas del
Hospital de Nifios “R. Gutiérrez”.

** |aboratorio de Virologia del Hospital de Nifios “R.
Gutiérrez”. Investigador de la Comisién de Investigacio-
nes Cientificas de la Provincia de Buenos Aires.

*** Red de Laboratorios. Ministerio de Salud y Accion Social.

Correspondencia: Dr. J. Massimo. Servicio de Dermatologia.

Hospital de Nifios “R. Gutiérrez", Gallo 1330, Capital Federal.

SUMMARY

Introduction. The aim of this study was to determine the
morphologic and epidemiologic patterns of rubella.

Material & methods. Between April 1995 and April 1996,
625 children were attended to the Exanthematic Diseases
Office, at the Hospital de Nifios “Ricardo Gutiérrez”. A blood
sample was obtained from 217 out of 261 patients with
clinical criteria for rubella to search anti-rubella antibodies
for capture IgM enzymeimmuneassay (Abott).

Results. Among 625 patients with exanthema, 261 were
diagnosed as having rubella by clinical criteria; of them
82.4% gave positive detection of anti-rubella antibodies.
There were seasonal variations, with most rubella cases
presentinspring. Median age of rubella caseswas6.17 years
(range; 2.5 monthsto 18 yr); less than 3% of them presented
during lactation. Among rubella cases, 15.6% lived with
pregnant women; 1 case (0.5%) had been previously immu-
nized with rubella vaccine. Exanthema was universal in 92%
of the cases, with cephalo-caudal progression in 81% of the
patients. Adenopathies were found in 92% of the patients;
feverin 48% and joint compromise in 13%. Mean duration of
exanthema was 3.9 days (1.5 to 10 days).

Conclusion. 1) Currently, rubella is the most frequent
cause of exanthematic disease. 2) There was a high agree-
ment between clinical diagnosis of rubella and confirmatory
serology.

Key waords: rubella, rubelliform exanthema, anti-rubella
vaccination.
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un virus de tipo antigénico Unico.' Sin embargo,
lainfeccion materna durante la gestacion puede
infectar los tejidos embrionarios y producir im-
portantes alteraciones en el desarrollo fetal.

Las primeras noticiasde laenfermedad apare-
cen entre los primitivos médicos arabes, quienes
la describieron como una variante del saram-
pion.' Dos médicos alemanes, De Bergen en el
afio 1752 y Orlow en el afio 1758, realizaron la
primera descripcion clinica de la rubéola como
una entidad propia denominandola “rotheln”.?
En el aflo 1938, Hiro y Tasaka demostraron la
etiologiaviral del padecimiento®yenelano 1941
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la rubéola adquiere la importancia que tiene
actualmente, al describir Mc Allister Gregg alte-
raciones congénitas en neonatos cuyas madres
habian padecido rubéola durante la gestacion.”
En el afio 1962, Weller y colaboradores® y simul-
taneamente Parkmany colaboradores® consiguie-
ron desarrollar el virus en cultivo de células. Se
trata de un virus ARN de cadenasimple general-
mente esférico, de 50 a 60 um de diametro,
perteneciente a la familia togaviridae.

A partir de 1969 se autorizo en los Estados
Unidos lavacunacion con virus vivo atenuado, lo
que permitid en ese pais y en todos aquellos que
utilizaron estrategias de inmunizacion masiva,
un descenso aproximado del 99% en la actividad
de la enfermedad.”®

Como partedel estudio epidemiolédgico, clini-
co, dermatolégicoyetioldgico de lasenfermeda-
desexantematicas, abordamos en este trabajo el
estudio de la rubéola posnatal teniendo como
objetivos:

a) Determinar la frecuencia de la rubéola
posnatal en el contexto de las enfermedades
exantematicas infantiles en nuestro medio.

b) Establecer los distintos patrones morfolo-
gicos del exantema.

c) Analizar las distintas manifestaciones clini-
cas de la enfermedad y su frecuencia relativa.

d) Investigar serolégicamente a todos los pa-
cientes, paradeterminarlarelacion entre laclini-
cay el laboratorio.

POBLACION Y METODOS

Durante un periodo de 12 meses (abril de
1995-abril de 1996), se evaluaron en el consulto-
rio de enfermedades exantematicas del Hospital
de Nifos “Dr. Ricardo Gutiérrez” pacientes de
ambossexosy edades comprendidas entre los 45
dias de vida y los 18 afios. Para ser incluidos en el
estudio, los pacientes debian presentar al mo-
mento de la consulta diagnostico presuntivo de
rubéola o exantema rubeoliforme.

Definimos al exantema como un brote agudo
y generalizado de la piel, de resoluciéon esponta-
nea. Consideramos exantema rubeoliforme al
exantema maculo-papulo-eritematoso con piel
sanainterpuestaysintendenciaalaconfluencia.

Los pacientes fueron examinados en forma
conjunta por un pediatra, un infectélogo y un
dermatologo infantil, recabandose datos epide-
miolégicos, clinicos y dermatolégicos. Los datos
fueron consignados en un protocolo elaborado
previamente, que agrupo losdatos de lasiguien-
te manera:
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Epidemioldgicos: datos filiatorios, contactos,
antecedentes patoldgicos, vacunaciones y
escolaridad.

Dermatoldgicos: tipo, localizacién y cronolo-
gia del exantema, del enantemay también de la
descamacion (si la hubiera).

Clinicos: presencia de prurito, fiebre (tempe-
ratura maximay dias de duracion), astenia, nau-
seasyvomitos, catarro de vias aéreas superiores,
otitismedia aguda, artritis, neumonia, meningo-
encefalitis, hepatoesplenomegaliay adenopatias.

Estudios viroldgicos: previo consentimiento ver-
baldelos padres, se obtuvo una muestrade sangre
para detectar IgM antirrubéola por enzimoinmu-
noensayo (EIA) con un método de captura de IgM
en fase sélida (Abott). Se incubaron 200 ul de la
muestra de suero diluido con virus de rubéola
adsorbido a perlas de plastico. Luego del lavado
paraeliminarelanticuerpo no unidose incubo con
anti-lgM humana conjugada con peroxidasa. Fi-
nalmente, se incubdé con orthofenilendiamina
como sustrato y luego de frenar la reaccion con
acido sulfurico se midié la absorbancia a 492 nm.
El punto de corte se determind por calculo de
absorbancia sobre controles positivos y negativos.

Analisis estadistico: se realizd usando tablas
de contingencia y Chi cuadrado.

RESULTADOS

Como se muestra en la Tabla 1, se protocoli-
zaron 625 nifos con enfermedad exantematica,
deloscuales 261 tuvieron diagndstico presuntivo
de rubéola (41,7%). El 61% provenia de Capital
Federal y el 38% del conurbano bonaerense. En

TasLa 1
Diagndstico clinico-dermatoldgico
de la poblacién total de pacientes con
exantema estudiados (n = 625)

Diagnéstico clinico Namero
de pacientes (%)

Rubéola 261 (41,7}
Eritema infeccioso 70 (11,2)
Eritema multiforme 61 (9,7)
Exantema subito 51 (8,1)
Escarlatina 51 (8,1)
Exantema morbiliforme

inespecifico 41 (6,5)
Sindrome pie-mano-boca 16 (2,5)
Sindrome Gianotti-Crosti 12 (1,9)
Otros* 62 (9.9

* Incluye exantema laterotoracico, enfermedad de Kawasaki, pitiriasis rosada
de Giberti, exantema petequizl, enfermedad de Ritter, etc.
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217 pacientes (83%) se obtuvieron muestras de
sangre para la deteccion de lgM antirrubéola. En
el resto de los pacientes no se obtuvo confirma-
cion serolégica, ya sea por la negativa de los
padres a la toma de muestra, inasistencia del
paciente o dificultad técnica de la extraccion.

Delos 217 pacientes en los que se solicitd IgM
antirrubéola, el resultado fue positivo en 179
(82,4%).Enlos 179 pacientes con rubéola confir-
mada por serologia el rango de edad varié entre
los 2,5 meses y los 18 afios, el promedio fue de
6,17 anos y la mediana de 6 afos. Como se
muestra en el Grdfico 1, el 53% de los casos
ocurrieron en nifios de 4 a 7 afios y el 18%, en
nifios menores de 3 afios. El 2,7% se presentd en
menores de 1 afio.

ESTUDIO CLINICO, SEROLOGICO Y EPIDEMIOLOGICO DE LA RUBEQLA EN BUENOS AIRES

El periodo estacional predominante fue hacia
fin de la primavera. En los meses de octubre,
noviembre y diciembre mas del 50% de las con-
sultas porenfermedad exantematicase debieron
arubéola (Grafico 2).

En 28/179 pacientes (15,6%) se registro convi-
vencia con mujeres embarazadas. Un paciente
(0,5% del total de la muestra) con diagnostico de
rubéola confirmado por el laboratorio tenia an-
tecedentesde haberrecibido vacuna antirrubed-
lica previa.

Enrelaciénalaclinicadermatolégica, el exan-
tema rubeoliforme tipico fue descripto en 163/
179 pacientes (91%); en el 9% restante se encon-
traron los siguientes patrones morfoldgicos:
exantemaen encaje 7 pacientes(3,9%), exantema
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Distribucion por edad de casos de rubéola confirmados por serologia (n = 179)
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Distribucion mensual del porcentaje de casos de rubéola en relacién al total de exantemas
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escarlatiniforme 5 pacientes (2,7%) y exantema
eritemato-petequial 4 pacientes (2,2%).

La localizacion del exantema rubeoliforme
registrada en 171 pacientes con rubéola confir-
mada por serologiafue lasiguiente: universal en
158 pacientes (92%), central en 4 (2,3%) y acral
en 9 (5,2%).

La secuencia o progresion del exantema fue
constatada en 166 nifios, siendo cefalocaudal en
135 pacientes (81%), centrifugo en 29 (17%) y
centripetoen 2 (1,2%).

La duracién del exantema se registro en 164
pacientesy el promedio fue de 3,91 dias, con un
rango de 1,5 a 10 dias.

Elenantema fue registradoen 175/179 proto-
colos. Estaba presente en 161 pacientes (92%). La
localizacién fue bucalen 133 (76%) y conjuntival
en 115 (65%).

El signo de Forscheimer (lesiones maculares
del tamafio de una cabeza de alfiler, de color
rojo, situadas en la dvula y el paladar blando),
consignadas en nuestras historias clinicas como
enantema petequial, fue visto en 22 pacientes
(16,5%) de los 133 nifios con enantema bucal.

La clinica extracutanea mostro: adenopatias:
166/179 pacientes (92%); siendomenoresde 2¢m
dedidmetro, duras, moviles, a predominio latero-
cervical, retroauricular y suboccipital en 149/179
pacientes (30%) y mayores de 2 cm de didmetro,
blandas y sumaxilares en 96 pacientes (58%);
prurito: 115/179 pacientes (64%); catarro de vias
aéreas superiores: 155/179 pacientes (64%); fie-
bre: 85 pacientessobre 176 registros de este item
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(48%), con una temperatura maxima promedio
registrada en 64 pacientes, de 37,9°C(rango 37,5-
40°C) y una duracion media, registrada en 87
pacientes, de 176 dias (rango 1-7 dias); astenia:
81/179 pacientes (45,2%); nduseas o vomitos: 45/
179 pacientes(25,1%); artritis o artralgias: 24/179
pacientes (13,4%); diarrea: 10/179 pacientes
(5,5%); otitis media aguda: 3/179 pacientes(1,6%);
hepatomegalia: 4/179 pacientes (2,2%); espfe-
nomegalia: 3/179 pacientes (1,6%) y ninguna
sintomatologia extracutanea en sélo 1 paciente
(0,55%).

Por ultimo, se compararon los datos epidemio-
l6gicos, dermatoldgicos y extracutaneos entre
los pacientes con exantema rubeoliforme e IgM
antirrubéola positiva o negativa. Nose encontra-
ron diferencias estadisticamente significativasen
la mayoria de las manifestaciones clinicas compa-
radas, excepto para la localizacion del exantema
rubeoliforme. En los casos con IgM positiva la
localizacién del exantema fue universal y en los
casoscon |gM negativa el exantema fue a predo-
minio central (Tabla 2), si bien en ambos grupos
la localizacién del exantema fue principalmente
universal.

DISCUSION

Como se muestra en la Tabla 1, sobre los 625
nifios con enfermedades exantematicas asistidos
pornuestrogrupodurante un afio, el diagnaéstico
clinico mas frecuente fue el de rubéola, con 261
casos (41% del total).

Esto contrasta llamativamente con la situa-
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cion de la enfermedad en los paises desarrolla-
dos, donde seregistran apenas unos 30 casos por
afio, la mayoria en residentes extranjeros no
vacunados.® También es fuerte el contraste de
nuestros registros con los datos obtenidos en
Estados Unidos en la epidemia de 1991, que
registré 1.401 casos, ensutotalidad pertenecien-
tes a grupos religiosos autoexcluidos de la vacu-
nacién.10—11

En los paisessin vacunacion masiva enlainfan-
cia, loscasosdenunciados de rubéola varian des-
de 15 por 100.000 habitantes ocurridos en Méxi-
co en el afo 1984,% hasta los 261 por 100.000
habitantes ocurridosen la epidemia de la ciudad
de Panama en el afio 1986."

En nuestro pais, los datos nacionales de 1994
registraban 15.000 casos denunciados a los que
habria gue sumarle los asintoméaticos, los no diag-

ESTUDIO CLINICO, SEROLOGICO Y EPIDEMIOLOGICO DE LA RUBEOLA EN BUENOS AIRES

TasLa 2
Comparacion de la signo-sintomatologia
cutanea y extracutanea en pacientes con
exantema rubeoliforme e IgM antirrubéola
positiva o negativa (n=217)

Anticuerpos IgM antirrubéola

Positivo Negativo Valor P
Poblacion N=179 N=38
Edad (promedio) 6,17 afios 5,56 afios NS*
Rango 2,5m-18 afos | (4m-18 afios) [ NS
Clinica dermatolégica: caracteristicas del exantema
Universal 158/171(92,0%)| 28/36 (77,0%)| p<0,05
Central 41171 (2,3%)| 8/36 (22,0%)| p<0,01
Acral 9/171 (5,2%) 0 NS
Cefalocaudal 135/166 (81,0%)| 29/35 (82,0%) NS
Centrifugo 29/166 (17,0%)| 5/35 (14,0%) NS
Centripeto 21166 (1,2%) 1/35 (2,8%) NS
En dias (rango) 3,9/164 (1,5-10)| 4,1/28 (1,5-6) NS
Enantema 161/175 (92,0%)| 32/36 (88,8%) NS
Enantema bucal purpurico 221133 (16,5%)| 1/24 (3,4%) NS
Clinica sistémica
Adenopatias 166/179 (92,0%)| 35/38 (92,0%) NS
Prurito 115/179 (64,0%)| 18/38 (47,0%) NS
Astenia 81/179 (45,0%)| 15/38 (39,0%) NS
Fiebre 85/176 (48,0%)| 20/38 (52,0%) NS
Duracidn (dias) 1,76d  (1-7)| 2,15 (1-4) NS
Catarro vias aéreas superiores | 115/179 (64,0%)| 21/38 (55,2%) NS
Artritis 241179 (13,4%)| 5/38(13,1%) NS
Diarrea 101179 (5,5%) 1/38 (2,6%) NS

*NS: no significativo (p>0,05).
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nosticados correctamente y losno denunciados.®
En el afio siguiente se registraron aproximada-
mente 47.000 casos de rubéola, lo cual denota un
brote epidémico coincidente con nuestro perio-
do de estudio.

El diagnéstico clinico de rubéola fue confirma-
do por la deteccion de IgM antirrubéola en 179
pacientes (82,4% del total). Cabe consignar que
la serologia es de vital importancia, ya que es la
Unica forma de confirmar el diagnoéstico y cono-
cer la verdadera incidencia de la enfermedad.®

En paises con vacunacion masiva, siguen apare-
ciendo exantemas morbiliformes o rubeoliformes,
peroobedecen aetiologiasdiferentes(enterovirus,
parvovirus B19, etc). En nuestra casuistica no en-
contramos diferencias estadisticamente significa-
tivasen lamayoria de los aspectos epidemiologicos,
clinicos o dermatologicos entre los pacientes con
rubéola y serologia positiva o negativa.

Eldiagnostico virologico de rubéola eseminen-
temente serologico. La deteccion de IgM
antirrubéoladurante el periodo agudode lainfec-
cién constituye el método de eleccion para el
diagnostico virolégico y puede ser realizado a
través de varias técnicas: inmunofluorescencia in-
directa, aglutinacion de particulas de latex, radio-
inmunoensayo, ELISA e inhibicién de lahemoaglu-
tinacion (IH). La IH se considera el método patrén
para la deteccion de anticuerpos antirrubéola, sin
embargo presenta dificultades técnicas importan-
tes. En los ultimos afios el ELISA de captura ha
desplazado a todos los métodos arriba menciona-
dos, por su elevada sensibilidad (100%), especi-
ficidad (99%), reproductibilidad y simplicidad para
realizar el estudio.

Con respecto al 17,6% de los pacientes con
rubéola diagnosticada clinicamente y serologia
negativa podemosinferir: a) otras etiologias con
clinica similar, b) falsos negativos por el método
serolégico,' ¢) extraccién precoz de la muestra
(en las primeras 48-72 horas del brote sélo en el
40% de las muestras puede detectarse IgM
antirrubéola, elevandose al 80% luego del tercer
dia del comienzo del exantema).?'

El promedio de edad fue de 6,17 afios y la
mediana de 6 afios, cifras semejantes a las obte-
nidas en la epidemia de 1964 en Estados Unidos
en la era prevacunal, donde la franja de nifios
mas afectada fue la que va desde los 5 hasta los 9
afos.'

También en nuestra casuistica registramos al-
gunos lactantes conrubéola (2,7% del total). Este
hecho puede deberse a una alta prevalencia de
virus circulantes en la poblacion junto a la falta
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de anticuerpos pasivos maternos (la caida ocurre
alrededor de los cuatro meses de vida),”? o a la
falta de inmunidad materna frente a la rubéola,
dato que engloba entre el 5y el 22% de las
mujeres en edad fértil en la Argentina.?

El periodo estacional predominante fue la pri-
mavera, comportamientosimilar al observado para
la enfermedad en otras regiones del mundo.'*"?

En relacion al antecedente de vacunacién
antirrubedlica, éste fue hallado sélo en un pa-
ciente. Essabido que individualmente esta vacu-
na puede presentar fallas primarias (alrededor
del 5% de los vacunados) o fallas secundarias,
como la pérdida de anticuerpos protectores lue-
go de 12-16 afios de |la vacunacion.™ 8

De los 179 nifios con rubéola confirmada por
serologia, 28 pacientes (15,6% del total de la
muestra) eran convivientes con mujeres embara-
zadas. Este dato por si solo, sumado a los ya
conocidos efectos deletéreos del sindrome de
rubéola congénita' y su elevado costo familiar,
social yeconémico, avalan la estrategia preventi-
va de los paises en desarollo.'

La clinica dermatoldgica de nuestros pacientes
revelé un exantemarubeoliforme enel 91% de los
pacientes, el 9% restante presentd otrosexantemas
con IgM antirrubéola positiva. Esto puede deberse
a reaccion cruzada que puede producirse entre
lgM anti-parvovirusB19 conelantigenode rubéola
por el método de EIA' o también a rubéola con
exantemas menos tipicos."?

El enantema petequial localizado en el pala-
dar blando o la avula (signo de Forscheimer) se
encontro en el 16,5% de los pacientes. En la
literatura este signo es descrito en el periodo
prodrémico oen el primer diade laerupcidon con
una frecuencia del 20%.%°

Con respecto a la clinica sistémica debemos
resaltar:

a) Altafrecuenciade adenopatias (92%) a pre-

dominio laterocervical y suboccipital, duras
y moviles. Si bien es aceptado que laslinfade-
nopatias constituyen la manifestacion clini-
ca principal de rubéola, Landrigan y col.?
encontraron adenopatias retroauricularesy
suboccipitales en sélo el 47% de los nifios
con rubéola.

b) Alrededor de 65% de los pacientes presenta-

ron pruritoy catarro de vias aéreas superiores.
El prurito puede llevar a confundir el diagnoés-
tico, interpretando el cuadro como dermatitis
inmunoalérgica, con consecuencias negativas
ante la exposicidon de mujeres embarazadas y
el consiguiente riesgo del nacimiento de neo-
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natos con rubéola congénita.

¢) Lamitaddelapoblacion presenté hipertermia,
con registros méaximos promedio de 38°C, con
una duraciéon media de la fiebre menor de dos
dias. En la literatura las cifras de hipertermia
en la rubéola varian entre 5y 13% en un
estudio realizado en voluntarios sanos adul-
t0s;? 16% en la epidemia descrita en 1991%
hasta el 74% de los casos en otra serie.

d) Se encontré que el 13,4% de los pacientes
presentd artritis o artralgias, lo cual contras-
ta con cifras mas elevadas registradas en la
literatura."?' Sin embargo, esto depende de
las caracteristicas de la muestra, ya que el
compromiso articular es mas frecuente en
mujeres que en hombres con una relacion 5
a 1y en adultos gue en nifos.?#23

La alta incidencia de rubéola posnatal en nues-

tro medio, la gravedad del sindrome de rubéola
congénita y el contacto frecuente entre la pobla-
cion infantil afectada y mujeres en edad fértil,
obliga a replantear la necesidad de imponer algu-
na estrategia eficaz de vacunacién masiva, que
contemple las caracteristicas epidemiolégicas que
hemos sefialado.

CONCLUSIONES

1. Larubéolafuelaenfermedad exantematica
mas frecuente en nuestra casuistica, coinci-
dente con un brote epidémico de rubéola
en nuestro pais.

2. Lamayoriadelosnifios presento caracteris-
ticas clinicas tipicas (exantema rubeolifor-
me, de progresion cefalocaudal, universal,
adenopatias laterocervicales y occipitales
peguefias y moviles). No hubo diferencias
estadisticamente significativas con los pa-
cientes conserologia negativa, excepto por
la localizacién del exantema. Esto avala la
necesidad derealizar el estudio serolégico
confirmatorio.

3. La edad de presentacion mas frecuente se
hallé entre los cuatro y los siete afios de
edad y coincidio con laobservada en paises
sin vacunacion masiva.

4. Hubo unimportante nimero de nifios con
rubéola aguda convivientes con mujeres
embarazadas.
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Glomerulonefritis rapidamente progresiva:
analisis clinico-patolégico

Dres. FRANCISCO D. SPIZZIRRI*, RICARDO C. RAHMAN*, CARLOS COBENAS**,
ANGELA DEL C. SUAREZ*, DANIELA ZANETTA**, RICARDO DRUT*** y JAVIER RUSCASSO*

RESUMEN

Introduccion. El objetivo del presente estudio fue anali-
zar el comportamiento evolutivo de pacientes con glomerulo-
nefritis rapidamente progresiva (GNRP) e identificar varia-
bles con implicancias prondsticas y terapéuticas.

Material y métodos. Se efectud un estudio retrospectivo
de 26 nifios con GNRP (>50% de los glomérulos consemilunas
que ocuparan mas del 50% de la circunferencia glomerular)
asistidos en el Hospital de Nifios de La Plataen los Ultimos 22
afios. Se analizaron el porcentaje y tipo de semilunas, el
intervalo entre el comienzo de laenfermedady el tratamien-
to, asi como la necesidad de didlisis y las condiciones subya-
centes (variables prondsticas). Veintitrés pacientes fueron
tratadoscon “pulsos” de metilprednisolona IV (15-30 mg/kg,
n® 3-12), seguidos de prednisona y ciclofosfamida.

Resultados. La mediana de edad fue 10,4 afios (rango: 2,8
a 16 afos). Catorce eran mujeres. En 10 pacientes, 50 al 79%
de los glomérulos tenian semilunas (Grupo I) y en 16, el 80 a
100% (Grupo ll). Luego de un periodo de seguimiento de 0,4
a 14 afos (mediana 1ana), 10 pacientes tenian FG >90; 6 entre
60y 90y 2 < 60 ml/m/1,73m?*. Ocho (30,7%) progresaron a la
insuficiencia renal crénica terminal (IRCT). Tres de 18 tratados
dentro de los primeros 30 dias evolucionaron ala IRCT vs. 5 de
7 tratados mas tardiamente (p=0,01); 7/12 con semilunas
fibrosas y sélo 1/14 con semilunas epiteliales o fibroepiteliales
progresaron a IRCT (p=0,007). No se hallo diferencia significa-
tiva en la evolucion entre los grupos | y 1l (p=0,08).

Conclusiones. Mas de 2/3 de los pacientes mejoraron la
funciénrenal. El intervalo mayor de un mes entre el comien-
zo de la enfermedad y el tratamiento, el predominio de las
semilunas fibrosasy, en menor medida, el porcentaje igual o
mayor de 80% de semilunas estuvieron asociados con un
peor pronostico. Los resultados sugieren que la administra-
cion precoz de altas dosis de metilprednisolona intravenosa
seguida de tratamiento inmunosupresor puede ser de bene-
ficio en casos de GNRP.

Palabras clave: glomerulonefritis rapidamente progresiva,
insuficiencia renal aguda.

*  Servicio de Nefrologia Hospital de Nifios de La Plata.
Céatedra de Medicina Infantil “A”, Universidad Nacional
de La Plata.

** Servicio de Nefrologia Hospital de Nifios de L.a Plata.
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SUMMARY

Introduction. The aim of this study was to analize the
evolution of 26 patients with rapidly progressive glomerulo-
nephritis (>50% glomeruli with crescents) referred to the
Hospital de Nifios, La Plata, Argentina, during the last 22
years.

Material & methods. Twenty six patients (14 female, 12
male) aged 2.8-16 years (median 10.4) were evaluated. Twenty
three patients were treated with intravenous “pulse” me-
thyl-prednisolone (15-30 mg/kg, n:3-12), followed hy corti-
costeroids and cyclosphosphamide. The interval between
disease onset and delay of treatment of more than 30 days,
the predominance of fibrous crescents and >80% of glom-
eruli with crescents were evaluated as prognostic features.

Results. In 10 patients 50%-79% of glomeruli were af-
fected by crescentic changes (group I) and in the remaining
16, 80% or more (group II). Mesangiocapilary glomerulo-
nephritis was present in 9 patients, post-streptococcal
glomerulonephritisin 8, idiopathicin 6, microscopic polyarte-
ritisin 2 and systemic lupus erythematosus in one. Eight out
of 26 children (30.7%) progressed to end-stage renal failure
(mean 4 months), after a median follow-up of 1 year (range
0.4-14 years) 10 patients had a GFR higher than 90, 6 be-
tween60and 20 and 2 lessthan 60 mI/m/1.73m?. The interval
between disease onset and delay of treatment of more than
30 days (p=0.01), the predominance of fibrous crescents
(p=0.007) and less accurately a major percentage of glom-
eruli with crescents {(p=0.08), were associated with poor
outcome.

Conclusions. Our results suggest that early administra-
tion of high dosis of intravenous methyl-prednisolone, fol-
lowed by immunosuppressor treatment may be of benefit
for patients with rapidly progressive glomerulonephritis.

Key words: rapidly progressive glomerulonephritis, acute
renal failure, crescentic glomerulonephritis.
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INTRODUCCION

Bajo la denominaciéon de glomerulonefritis ra-
pidamente progresiva (GNRP) se incluye un grupo
de afecciones caracterizadas clinicamente por una
bruscay progresiva declinaciéon de la funcién renal
y, desde el punto de vista histolégico, por la
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presencia de notable proliferacion celular extra-
capilar (semilunas).! Esta condicion aparece am-
pliamente referida en la bibliografia como glome-
rulonefritis con semilunas (GNS) (“crescentic glo-
merulonephritis”)." La GNS puede acompanar a
Ja mayoria de las glomerulonefritis primarias o
estar asociada a enfermedades sistémicas tales
como purpurade Schénlein Henoch, lupus eritema-
toso sistémico (LES) o vasculitis sistémicas.** Sin

GLOMERULONEFRITIS RAPIDAMENTE PROGRESIVA: ANALISIS CLINICO PATOLOGICO EEH

tratamiento presentan, en la mayoria de los casos,
un curso progresivo a la insuficiencia renal crénica
terminal (IRCT).>®* Teniendo en cuenta la severidad
de esta condicién, surelativa rarezaysus multiples
etiologias, resulta dificil poder valorar la eficacia
de los diferentes regimenes terapéuticos.” En este
trabajo se analizaron retrospectivamente los da-
tos clinicos y patolégicos de 26 nifios con GNRP
asistidos en el Hospital de Nifos “Sor Maria

Ludovica” de La Plata en los

ForocraFia 1: Imagen panoramica mostrando dos glomérulos con prolifera-
cion extracapilarepitelial en “semilunas” con compromiso de mas del 50%
de la luz capsular. El intersticio esta edematoso y hay dano tubular agudo

difuso. H.E. x 100.

ultimos 22 anos, con el objetivo
deidentificar posiblesvariables
con implicancias pronosticas y
terapéuticas.

PACIENTES Y METODOS

La GNS fue definida por la
presencia de un porcentaje
igual o mayor de 50% de los
gloméruloscomprometidos por
semilunas que ocupen mas del
50% de lacircunferenciaglome-
rular, independientemente de
cualquier otro cambio en el pe-
nacho glomerular.*%#Las semi-
lunas fuerondivididas en celu-
lares, en las cuales existia pro-
liferacion de células epiteliales
yocasionales macréfagosy neu-
trofilos (Fotografia 1), semi-
lunas fibroepiteliales donde
bandas de fibras colagenas es-
taban presentes entre las célu-
las y semilunas fibrosas, en las

FotoGRraFia 2: Glomerulo con proliferacion flbroeplfehal extracapdar circun-
ferencial yretraccmn de Ias estructuras capilares. En el intersticio hay fibrosis
peng!omerular y un foco con infiltrados inflamatorios cronicos. H.E. x 100

cuales virtualmente han des-
aparecido las células, siendo
reemplazadas portejido conec-
tivo ** (Fotografia 2).

Todos los pacientes fueron
sometidos a biopsia dentro de
las 24-72 horas de la admisién
hospitalaria. Elnimero prome-
dio de glomérulos en el cilin-
dro procesado para micros-
copia de luz, en los 26 pacien-
tesincluidos en el estudio, fue
23 (rango: 7-56). En 24 casos |os
cilindros mostraban 14 glomé-
rulos o mas. Veintitrés de las 26
biopsias fueron examinadas
mediante inmunofluorescen-
cia. Atrece pacientesse lesefec-
tuaron dosbiopsias o mas como
parte del control evolutivo.
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El diagnostico de la condicion subyacente se
fundamento en diversos criterios. Los 8 pacientes
con glomerulonefritis posestreptocécica (GNPE)
tuvieron cultivos o evidencias seroldgicas de infec-
cién estreptocdcica e hipocomplementemia. El ha-
llazgo de depésitos granulares de C'3 a lo largo de
la pared glomerulary, en ocasiones, la presencia de
"humps” subepiteliales se consideraron como evi-
dencias adicionales de dicho diagnéstico.? Nueve
nifos presentaban cambios caracteristicos de
glomerulonefritis membrano-proliferativa (GNMP)
(4 de tipo 1y 5 de tipo 1) en la microscopia de luz e
inmunofluorescencia. Todos ellos también presen-
taron hipocomplementemia. En 6 nifos, la GNS se
considerd “idiopatica” (4 por inmunocomplejosy 2
pauci-inmunes), en ausencia de enfermedad
glomerular primaria sistémica.? Dos pacientes con
vasculitis de pequefos vasos a nivel renal y hemo-
rragia pulmonar, en ausencia de datos clinicos,
radiolégicos e histolédgicos de granuloma necro-
tizante fueron incluidos como poliarteritis micros-
copica (PAM)."® El paciente restante tenia criterios
clinico-serolégicos de LES (Tablas 1y 2).

Se obtuvieron datos clinicos y de laboratorio
en el momento de la admisién hospitalaria y al
final delseguimiento o enlafechaque arribaron
a la IRCT. Se definid hipertension arterial (HA)
cuando la presion sanguineasistolica o diastolica
eramayor que el percentilo 95 para la edad segtin
recomendaciones de |la Task Force." A todos los
pacientes se les efectuaron determinaciones de
hemograma, urea, glucemia, ionograma, estado
acido-base y analisis de orina. La proteinuria fue

ARTICULO ORIGINAL

ARCH ARG PEDIATR

evaluada por medicion cuantitativa en orina de
24 horas o por el indice albamina/creatinina en
orina aislada (Au/Cru valor normal <0,1 mg/mg).
Elsindrome nefrético fue definido por la presen-
ciade proteinuria >50 mg/kg/dia o un indice Au/
Cru >3mg/mg y albumina sérica <2,5 g/dl con
edema o sin él. El filtrado glomerular (FG) fue
estimado mediante clearance de creatininaocon
la férmula de Schwartz'? y la concentracion de
C’3, albaminay Crmediante técnicasde laborato-
rio estandar. La presencia de anticuerpos circu-
lantes anticitoplasmaticos de los neutrofilos (AN-
CA) fue estudiada en 8 pacientes mediante inmu-
nofluorescencia indirecta y por radioinmunoen-
sayo en fase sélida.”™
Veintitrés de 26 pacientes fueron tratados con
“pulsos” de metilprednisclona endovenosa 15-
30mg/kg(n®:3a12, promedio 7,7). El tratamien-
to continud por via oral con prednisona 1-2 mg/
kg/diadurante 1 mes; luegoen alternoy ciclofos-
famida 2 mg/kg/dia durante periodos que oscila-
ron entre 3y 6 meses. De |os 3 pacientes que no
recibieron “pulsos”, 2 fueron tratadoscon predni-
sona y ciclofosfamida y el restante recibio sélo
tratamiento de sostén. Once pacientes requirie-
rondialisis peritoneal segln criterios estandar. El
tiempo promedio desde el comienzo de lossinto-
mas hasta iniciar el tratamiento farmacolégico
fue de 29 dias (rango 10-88 dias). El tratamiento
fueiniciado, en todos los casos, dentro de las 24-
72 horas del ingreso a nuestro servicio.
En la evolucion se analizé el porcentaje de
pacientes que progresaron a la IRCT y el tiempo
promedio en el que llega-

TasLa 1

Datos clinicos, patoldgicos y terapéuticos de 10 nifios
con glomerulonefritis rapidamente progresiva
con 50-79% de semilunas (Grupo I)

ron a dicha situacion.

Los datos obtenidos fue-
ron analizados mediante
“Statistix” (Statistical Soft-
ware IBM Version). Los re-

Paciente | Edad |Sexo | Diagnéstico % Semilunas | Pulsos | Este- | Ciclofos- | Seguim.| Evolucidn sgltados Se,EXpresaron mes

N° Semilunas | fibrosas M.P. | roides| famida afios dIEII'TtFT‘ med 1as, rangosy por-
centajes. Los valores P fue-

1 13 M GNWPI 66 + + + + 05 3 ron calculados mediante la

2 34 M GNMPI 53 + + + 14 1 . .

3 11 E  GNMPI €0 4 p ) 04 i prueba de Fisher. Se consi-

4 123 M GNMPII 74 : e . 0,2 IRCT deraron estadisticamente

5 5 M GNPE 65 + + 39 1 significativos a los valores

6 7 F GNPE 70 - + + 14 1 de p <0,05.

7 138 M GNPE 66 + - 2 - 7 2

8 54 F  IDIOPAT 58 - + + + 0,4 3

9 39 M IDIOPAT 64 + " + + 24 1 RESU!'TAD.O = .

10 147 M PAN Mic 75 - + 4 + 05 2 Veintiseis pacientes (14

GNMP: Glomerulonefritis mebranoproliferativa.
GNPE: Glomerulonefritis posestreptocécica.
PAM: Poliarteritis microscapica.

MP: Metilprednisclona.

1. Filtrado glomerular >80 ml/m/1,73 m?.
2. Filtrado glomerular entre 60 y 90 ml/m/1,73m2,
3. Filtrado glomerular <60 ml/m1,73 m?,

mujeresy 12 varones) llena-
ron loscriterios de GNS men-
cionados anteriormente. La
mediana de edad fue 10,4
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afios (rango: 2,8-16 anos). El periodo de segui-
miento de aquellos pacientes que no progresa-
ron a la IRCT vario entre 0,4 a 14 afios (mediana
1 afo). En las Tablas 1y 2 aparecen citadas las
enfermedadessubyacentesolostipos de glomeru-
lonefritis; en 10 pacientes el porcentaje de glomé-
rulos con semilunas fue del 50 al 79% (grupol) y
en 16 del 80 al 100% (grupo I1).

Todos los pacientes presentaron hematuriay
en 21 de 26 fue de caracteristicas macroscopicas.
Diversos grados de edema e HA estuvieron pre-
sentesen 22y 19 ninos, respectivamente. Diecio-
cho pacientes tuvieron oliguria; 11 requirieron
dialisis peritoneal (42%). El FG fue menor de 30
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ml/m/1,73m? en 19 nifos y de 30 a 60 ml%m/
1,73m?en 7. Todostuvieron proteinuriay la mitad
sindrome nefrético. El valor hematoécrito medio
fue de 26% (rango 14 a 35). La fraccién C'3 del
complemento sérico estuvo descendida en 18
pacientes (9 GNMP, 8 GNPE y 1 LES). El titulo de
antiestreptolisisna O estuvo elevado en 14 nifios
(8 GNPE, 2 PAM, 2 GNMP, 2 GNRP “idiopaticas"”).
De los 8 pacientes estudiados 3 tuvieron ANCA
elevados (1 PAM, 2 "idiopaticas”).

Ochode 26 pacientes (30,7%) progresaronala
IRCT en un tiempo promedio de 4 meses (rango:
1-8 meses); los 18 pacientes restantes recupera-
ron parcial o totalmente la funcién renal. Al final
delseguimiento (mediana:
1 afio, rango: 0,4-14 afios)

TaBLA 2

. Datos clinicos, patoldgicos y terapéuticos de 16 nifios
con glomerulonefritis rapidamente progresiva con 80-100%

de semilunas (Grupo II)

10 nifios tenian FG mayor
de 90, 6 entre 60 y 90 y 2
menor de 60 ml/m/1,73m?2,

De los once pacientes
querequirieron dialisis peri-

Paciente | Edad |Sexo | Diagnéstico % Semilunas | Pulsos | Este- | Ciclofos- | Sequim.| Evolucidn toneal al ingreso- 5 (45%)
Ne Semilunas | fibrosas | M.P. | roides| famida | afos evolucionaron a la IRCT,
11 § M GNMPII 100 + + + 04 2 mlen_trgs que 3 de.1 5 ninos
12 14 E GNMPII 83 o N + : 1 no dial|zat?los tuvieron di-
13 M9 F  GNMPII 90 + " + 4 05 Rer  chaevolucion (p=0,16).

14 12 F o GNMPII 100 + + + + 08 IRCT El intervalo tanscurrido
15 8 M GNMP| 85 + + + 4 1 entre el comienzo de lossin-
16 28 F  IDIOPAT 93 + + + + 0.4 3 tomas y el tratamiento fue
17 93 F  IDIOPAT 100 + + + + 0.4 IRCT menor de 30 dias en 18 de
18 10,11 F  IDIOPAT 81 + + + + 0.1 IRCT ; o=

19 15 F  IDIOPAT 100 + ¥ 5w o Rt 25 (se excluyd del analisis
20 08 F GNPE 84 + & + 2.4 1 un niflo que sélo recibid tra-
21 78 M GNPE 90 + + + 0,4 1 tamiento de sostén). De es-
;i 1:: MF gsgé gg + * + * ?'7 1 tos 18 pacientes, 3 evolucio-

; - + + +

24 15 M GNPE 100 + + 4 4 64 ker naronalaIRCT (1 de ellos
25 16 F LES 100 - + + e 1 1 cCOmMO consecuencia detrom‘
2% 103 F PAM 100 + + + + 0,6 iRet  bosis multiples con trombo-

GNMP: Glomerulonefritis mebranoproliferativa.
GNPE: Glomerulonefritis posestreptocacica.
PAM: Poliarteritis microscépica.

MP: Metilprednisolona.

1. Filtrado glomerular >90 ml/m/1,73 m?,
2. Filtrado glomerular entre 60 y 90 ml/m/1,73m?.
3. Filtrado glomerular <60 ml/m1,73 m?,

sis venosa renal bilateral).
Enlos7 pacientesrestantes
eltratamiento fue iniciado
1-3 meses después del co-
mienzo; 5 de ellos progre-

TaBLA 3
Evolucion en relacion a la oportunidad
del tratamiento en ninos con
glomerulonefritis rapidamente progresiva

TaeLa 4
Evolucion en relacion
con el tipo de semilunas

Tipo de semilunas n Evolucion a IRCT
Intervalo n Evolucidn a IRCT
Epiteliales o
Menor de 30 dias 18 3 fibroepiteliales 14 1
Mayor de 30 dias 7 5 Fibrosas 12
p=0,01 p = 0,007
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saron a la IRCT (p=0,01) (Tabla 3).

Enrelacion al porcentaje mayor de semilunas,
1 de 10 pacientes (10%) del grupo | (50-79% de
semilunas) desarrollo IRCT, mientras que 7 de 16
(43,7%) del grupoll (mayor de 80%de semilunas)
progresaron a la “muerte renal” (p=0,08). Se
aprecio una significativa mayor tendencia a la
progresion a la IRCT en los pacientes con predo-
minio de las semilunas fibrosas (7/12) que en
aquéllos con semilunas epiteliales o fibroepite-
liales (1/14) (p=0,007) (Tabla 4). A 13 pacientes
guerecuperaronel FG enforma parcial ocomple-
ta se les efectud biopsia renal de control. En
virtualmente todas ellas se observé disminucion
odesaparicionde la proliferacion mesangial y de
la exudacidn. Asimismo, las semilunas aparecian
reemplazadas por glomérulos retraidos, global-
mente esclerosados y en algunos con esclerosis
segmentaria o adherencias, aungue en un por-
centaje menor al de las semilunas observadas en
la biopsia inicial (datos no mostrados).

Enrelacionalaenfermedad renal subyacente,
los niflos con GNPE tuvieron una definida mejor
evolucion; sélo 1 de 8 evoluciono a la IRCT (en
dicho nifio el tratamiento fue iniciado a los 88
diasdel comienzo); los 7 pacientes restantes nor-
malizaron el FG.

Tresde 9 pacientes(33,3%) con GNMP progre-
saron a la IRCT; 4 normalizaron el FG y en 2 se
estabilizo en 47 y 64 ml/m/1,73m?, De los 6 pacien-
tes con GNRP “idiopatica”, 3 evolucionaron a la
IRCT, 2 mantuvieron FGde 42 y 37 ml/m/1,73m?y
sélo 1 lo normalizé. Uno de los 2 pacientes con
PAM recuperd lafunciénrenalyel otro evolucio-
noé ala IRCT.

DISCUSION

La GNRP es inusual en la infancia. Se caracte-
riza por unarapiday progresivadeclinacionde la
funcion renal asociada a proliferacién celular
extracapilar (formacién de semilunas). No ha
habido acuerdo en la definicion del nimero de
semilunas requerido para el diagndstico de las
GNS (>20%", >50%%" y >75%7). Nosotros inclui-
mos pacientes con 50% de los glomérulos com-
prometidos por grandes semilunas (>50% de la
circunferencia glomerular) o mas. Las manifesta-
cionesclinicasiniciales que resultaronrelevantes
para orientar un diagnostico precoz fueron el
marcado y progresivo descenso del FG, la presen-
ciadesindrome nefréticoenla mitad de los casos
y un inusual descenso del hematocrito (prome-
dio: 26%; rango: 14-35%). La historia natural de
las GNRP en pacientes no tratados es defini-
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damente pobre, dependiendo no solo del por-
centaje de semilunas, sino también de la enfer-
medad subyacente.*” Cameron®y Heafy col.,*en
dos amplias recopilaciones de GNRP que recibie-
ron solo tratamiento de sostén, observaron que
89% y B7% de los pacientes, respectivamente,
evolucionaron ala IRCT. Envarias series de nifios
con GNRP analizados en conjunto, tratados con
diferentes combinaciones de corticoesteroides
orales, drogas citotoxicas, anticoagulantesyanti-
agregantes plaquetarios, alrededor de la mitad
mejord o estabilizé su funcionrenal.>*'> " Jardim
y col."trataron 30 nifios con GNS con plasmaféresis,
corticoesteroides, anticoagulantes, ciclosfosfami-
da y azatioprina en diferentes combinaciones,
progresando el 53% de ellos a la IRCT.
Recientemente, Gianvitiy col. trataron 21 ni-
fios con GNRP asociada a vasculitis y 12 casos de
GNRP “idiopatica” con plasmaféresisy corticoeste-
roides o agentes citotoxicos. El 100% de los pa-
cientes con vasculitisque iniciaron la plasmaféresis
dentro del mesdel comienzodelaenfermedady
el 58% de los que padecian GNRP "idiopaticas”
tuvieron una significativa mejoria de la funcién
renal.’”® En nuestra serie, 23 de 26 pacientes fue-
ron tratados con “pulsos” de metilprednisolona
endovenosa 15-30 mg/kg, en un promediode 7,7
(rango: 3-12), seguidos de un tratamiento oral
con prednisona y ciclofosfamida durante 3 a 6
meses. Ochodelos 26 (30,7%) evolucionaronala
IRCT en un tiempo promedio de 4 meses; 10
normalizaron el FG, en 4 el FG se estabilizo entre
60y 90yen 2 permanecio por debajo de 60 ml/m/
1,73m? Robson y col."y Ferraris y col.?® en nifios
yBoltonycol.?'en adultos, empleando altas dosis
de metilprednisolona endovenosa, observaron
unasimilar favorable evolucion. En el estudio de
Stevensy col.?? lacomparaciéon entre “pulsos” de
metilprednisolona y plasmaféresis mostré una
efectividad similar, siendo ambossuperiores alos
tratamientostradicionales con corticoesteroides
oralesy citotoxicos. El tratamiento con metilpred-
nisolona en altas dosis resulta, sin embargo, mas
simple, econdmico y probablemente con meno-
res efectos adversos que la plasmaféresis.
Elintervalo entre el comienzo de la enferme-
dadyelinicio del tratamiento hasido considera-
do de valor prondstico en las GRNP.*'® Nuestros
resultados parecen confirmar esto: 5 de 7 nifios
(71%) tratados entre 1y 3 meses después del
comienzo de la enfermedad evolucionaron a la
IRCT, mientras que sélo 3 de 18 (16%) tratados
dentro del mes progresaron a la "muerte renal”.
También hemos observado en las biopsias de
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control efectuadas a pocas semanas de la inicial,
|arapida transformacion de semilunas epiteliales
o fibroepiteliales en semilunas fibrosas o en glo-
meérulosglobalmente esclerosados. Esto refuerza
el concepto acercade laimportanciade la preco-
cidad del tratamiento para frenar dicha evolu-
cion.

El grupo de estudio de Nefrologia Pediatrica del
Sudoeste? y Jardim y col.* no observaron diferencia
entre los pacientes con menos de 80% de semilunas
y aquéllos con mas. Nuestros resultados, por el
contrario, evidenciaron una progresion a la IRCT
mayor en el grupo de pacientes con mas de 80% de
semilunas (1 de 10 pacientes del grupo | versus 7 de
16 del grupo Il) aunque sin alcanzar significacion
estadistica. Nuestros pacientes con semilunas
fibrosas tuvieron peor evoluciéon que aquéllos con
semilunas epiteliales y fibroepiteliales: 7 a 12 pa-
cientes con semilunas fibrosas y 1 de 14 con se-
milunas epiteliales o fibroepiteliales progresaron
a la IRCT. En el estudio de Jardim y col., todos los
pacientes con semilunas fibrosas que ademas ne-
cesitaron dialisis al comienzo llegaron a la IRCT.*

Independientemente del compromiso extraca-
pilar, la evolucion de las GNRP depende de la
condicién que las determina. Las GNPE constitu-
yen un subgrupo de mejor prondstico. Siete de
nuestros 8 pacientesse recuperaron y normaliza-
ron el FG. Roy y col.?® ohservaron una evolucién
similar en los nifios con GNPE tratados en forma
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PEDIATRIA DEL PASADO

Recomendaciones pedidatricas publicadas en 1708 en el
primer libro de Medicina de los EE.UU.

Nicolds Culperer (1616-1654), fue el autor del libro “The English Physician, Containing,
Admirable and Approved Remedies, For several of the most usual Diseases”, primer texto de
Medicina publicado en las colonias inglesas de los EE.UU. en Boston, en 1708, Aparecié mas de
medio Siglo después de su muerte, con el titulo: “El médico inglés”.

Se trataba de una pequefia publicacién de 7.5 x 13 e¢ms, de solo 94 pdginas, destinada a la
comunidad y que contenia una seleccién del autor de los “Secretos del Arte de la Medicina”.

Algunos consejos de Culperer referidos a las Enfermedades de los Nifios, extractados de las
paginas 43 y 44 de su libro, decian:

e Prevencion de la Epilepsia ¥ convulsiones.

Tome 10 gramos® de polvo de Coral rojo, mézclelos con leche materna y para fortalecer el
cerebro déselos al RN como primer alimento después del nacimiento.

e Para facilitar la denticion.

Tome grasa de capon bien purificada (en volumen igual a una nuez moscada) y dos veces este
volumen de miel, mézclelos bien y frotele la encia al RN cuando aparecen los dientes.

e Contra fiebres y escalofrios originados en el dolor de la denticién y otras causas.

Tome una cucharada llena de ungtiento Populeon, dos cucharadas de aceite de rosas, mézclelos
en caliente y unte los brazos, las piernas, las plantas de los pies, la frente y las sienes dos veces
por dia, frotdndolo con la mano entibiada.

e Contra las lombrices.

Tome Mirra y Aloe en partes iguales finamente pulverizadas y mézclelos con algunas gotas de
6leo quimico y un poco de trementina®*, haga con ello un emplasto y coléoquelo sobre el ombligo
del nino.

o Contra la tos infantil.

Tome una onza*** de grasa de cerdo y media onza de ajo, machiquelos juntos, unte con la
mezcla la planta de los pies durante la noche y vende los pies.

T.F.P;

* 1 grain (grano)= gr. 0,06= 60 miligramos.
** Trementina, resina que brota de ciertas coniferas.
*** 1 onza= 31 gr.
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Lactancia materna en madres trabajadoras
del sector salud de la provincia de Jujuy:
nivel de informacion

Dras. BERTA BASPINEIRO*, MARIA BUIAREVICH* y CLAUDIA LIPARI

RESUMEN

Introduccidn. Un adecuado conocimiento de la lactancia
materna (LM) en el equipo de salud permitiria mejorar su
promocion en la comunidad.

Objetivos. Eneste trabajo se analizé el momentoy el nivel
de informacion sobre la lactancia materna y el conocimiento
de laLeyN®3.161- Capitulo 3, Art. 67 (Tiempo asignado para
lactacion) en madres trabajadoras del sector salud en San
Salvador de Jujuy.

Materiales y métodos. A partir de una encuesta realizada
en madres empleadas (profesionales y no profesionales) de
tres hospitales de la capital jujefia (n=53). Se evalud: 1) Mo-
mento en que recibid informacion acerca de los beneficios de
la lactancia materna (antes, durante y después del embarazo);
2) Valoracién de la lactancia materna en relacién a cuatro
categorias: inmunolégica, nutricional, psicoafectiva y econo-
mica; 3) Amamantamiento en gestas anteriores y duracién del
mismo; 4) Conocimiento de la legislacién vigente acerca de la
hora proporcionada por lactancia y su duracién.

Resultados. De las 53 mujeres que respondieron a la
encuesta 6 eran médicas (11,32%), 29 enfermeras (54,72%),
11 empleadas administrativas (20,75%) y 7 personal de servi-
cio (13,21%). En sélo el 7,55% de los casos se proporciond
informacién sobre los beneficios dela lactanciamaternaen el
tercer trimestre de embarazo. Sobre la importancia brindada
alalactancia, el 88,67% de las encuestadas valorizé el aspecto
inmunolégico, el 83% el nutricional, el 41,5% el psicoafectivo
y el 0% el econdmico. El 83% de las encuestadas (n=44) tenia
hijos anteriores, el 100% amamantd y el 70,4% lo hizo por mas
de 7 meses. El 96,22% de las encuestadas tenia algin conoci-
miento de la Ley N° 3.161 y el 71,7% sabia que el tiempo
otorgado por lactancia era de seis meses.

Conclusiones. Se hallé: 1) Escasa informacion brindada a
las madres en el tercer trimestre, momento importante para
asegurar una lactancia exitosa; 2) Deficiente valorizacion del
aspecto psicoafectivo y econdmico de la lactancia materna;
3) Conocimiento impreciso de los derechos vigentes (Ley
3.161 - Capitulo 3, Art. 67).

Palabras clave: lactancia materna, informacidn, legisla-
cidn, personal de salud, provincia de Jujuy.

INTRODUCCION i
La lactancia materna (LM) ha sufrido con el

*  Hospital de Nifios Héctor Quintana. Jujuy.
José Hernandez 624. (4600) San Salvador de Jujuy.

SUMMARY

Introduction. An adequate knowledge of maternal breast-
feeding among workers of the health team would allow
improving the promotion of this subject in the community.

Objectives. In this work we analyze the level of informa-
tion about maternal breast-feeding (MBF) and knowledge of
theLaw3.161-Chapter 3, Art. 67 (time assigment for lactation)
among mothers workers of the health sectorin the province
of Jujuy.

Material & methods. As the result of a survey performed
among mothers workers (professionals and not profession-
als) at three hospitals in the Capital of Jujuy (N=53), the
following were evaluated: 1) information available on ma-
ternal breast-feeding before, during and after pregnancy; 2)
appraisal of the maternal breast-feedinginimmunological,
nutritional, psychoaffective and economic terms; 3) mater-
nal breast-feeding and its duration in previous pregnancies;
4) Knowledge on current legislation and duration of legal
rights (Law 3.161- Chapter 3, Art. 67).

Results. 53 mothers responded to the survey, 6 were
doctors (11,32%), 29 nurses (54.72%), 11 administrative staff
(20.75%) and 7 auxiliar staff (13.21%). In only 7.5% of all
cases the information on maternal breast-feeding was given
inthe third trimester of pregnancy. About of the importance
of maternal breast-feeding, 88.67% of the mothers workers
appraised the immunological, 83% nutritional, 41.5%
psychoaffective and 0% economic aspects. 83% of those
surveyed (N=44) had previous children, 100% had breastfed
their previous children and in 70,4% the duration extended
for more than 7 months. 96.22% of the women surveyed
knew about the Law N° 3.161 - Chapter 3, Art. 67 and 71.7%
knew about the time assigment for lactation (six months).

Discussion and conclusions. The following points stand out:
1) The lack of information given to mothersin the third trimester
of pregnancy, an important time to ensure successful breast-
feeding; 2) The deficient valuation of the psychoaffective and
economic aspects of breast-feeding; 3) The inadequate utiliza-
tion of the current rights (Law 3.161 - Chapter 3, Art. 67).

Key words: breast-feeding, information, legislation, health
workers, province of Jujuy.
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correr de los tiempos una importante declina-
cién. Larevoluciénindustrial en el siglo XIX signi-
ficé para la poblacién occidental el cambio de
una sociedad basada en la economia de subsis-
tenciaaladesociedad asalariada. Esto condujo a
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gue muchas madres, incluidas aquéllas en perio-
do de lactacidn, tuvieran que dejar sus hogares
para ganar un salario.”?

Estos cambios generaron una nueva industria
y su potencial mercado, el de la leche no natural
y productosrelacionadosala alimentacién artifi-
cial (biberones, chupetes, etc.). Se establecieron
asinuevasreglasalimentarias que fueron aplica-
dasalaalimentacién natural, dandose porsenta-
do que todos los nifios poseen similares patrones
digestivos. Lamentablemente estos nuevos para-
digmas alimentariosfueronvolcadosen libros de
puericulturay pediatriay aplicados por los pedia-
tras, aceptandose su promocion y propaganda
por parte de |las compafiias productoras en los
servicios de salud, generandose asi un doble
mensaje a las madres lactantes.'?

Este paradigma alimentario se extiende inclu-
so a la educacién de lostrabajadores de la salud,
tanto del personal médico como de enfermeria,
quienes reciben escasa o nula formacion en ali-
mentacion natural. En efecto, ellos son adies-
trados sobre normas de preparacion de bibero-
nes y durante la interrelacion con las madres
lactantes proporcionan escasa informacion sobre
laLM dandose por sentado que una madre debe
ser capaz de alimentar naturalmente.’*

Un adecuado conocimiento de la LM en el
equipo de salud permitiria su mejor promocion
en la comunidad.®'2 En este trabajo se analizo el
nivel de informacién sobre LMy el conocimiento
de la legislacion especifica acerca de la hora
proporcionada porlactanciaentrabajadorasdel
sector salud en San Salvador de Juluy.

Poblacion
Estuvo constituida por todas las empleadas,
profesionalesyno profesio-
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MATERIAL Y METODQOS

Seutilizé unaencuesta cerrada donde se evaluo:
1) Momento en que recibid informacién acerca de
los beneficios de la LM, en los términos antes,
durante y después del embarazo; 2) Valoraciéon de
la LM analizada en relaciéon al beneficio de acuerdo
a cuatro categorias: inmunoldgica, nutricional,
psicoafectiva y economica; 3) Amamantamiento en
gestas anteriores y duracion del periodo de ama-
mantamiento; 4) Conocimiento de la legislacion
vigente acercade lalactanciay duraciénde lamisma.

Las variables se consideraron por categoria
ocupacional de las encuestadas: médicas, enfer-
meras, administrativas y personal de servicio.

El nivel de instruccion se evalud de acuerdo a
la siguiente escala: primario, secundario, tercia-
rio y universitario, completos o incompletos.

Laduracion del periodo de amamantamiento
en la gesta anterior se clasifico utilizando tres
categorias: 1) Corto (hasta el tercer mesincluido);
2) Mediano (hasta el sexto mesincluido); 3) Largo
(desde el séptimo mes en adelante).

RESULTADOS

El nimero de mujeres que cumplid con los crite-
rios de inclusion fue de 131. Respondieron a la
encuesta el 40,4% (n=153), el 50% se negd a contes-
tary el 9,6% restante no se encontraba en el lugar
de trabajo al momento de haber sido realizada.

La edad promedio de las encuestadas fue de
32,29anosylaantigledad laboral oscilé entre los
6 a 13 anos.

De las 53 mujeres que respondieron a la encues-
ta, 6 eran médicas(11,32%), 29 enfermeras (54,72%),
11 empleadas administrativas (20,75%) y 7 perso-
nal de servicio (13,21%). La distribucién por hospi-
tal puede observarse en la Tabla 7. El nivel de

nales, de tres hospitales
cabecera de San Salvador
de Jujuy (De Nifios, San
Roque y Pablo Soria) que
habiantomado licencia por

TasLa 1

Distribucién numérica y porcentual por hospital y
categoria ocupacional de las encuestadas

: v Categoria ocupacional
maternidad en el periodo 9 i _
comprendido entre no- Institucion Médicas | Enfermeras| Adminis- Personal Total
viembre de 1994 y noviem- trativas | de servicio
bre de 1995, independien- - % n % . % i % “ %
temente de que tuvieran o
no hijos previosy de que la  p; jngs 3 50 20,69 1 9,09 © 0 0 100
LM fuera E}(Clll:JSIVE 0 NO.  sanRoque 2 3233 5 1724 36,36 4 57,14 15 100
Esta informacion fue pro-  papig soria 16,67 18 62,07 6 5455 3  42,86| 28 100
vista por la Division de Per-
sonal de cada hospital. Total 6 11,32 20 s472| 11 2075 7 1321 | 53 100
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instruccién se puede observar en la Tabla 2.

Acerca del momento en que se recibié infor-
macion sobre los beneficios de la LM, ésta fue
proporcionada en el tercer trimestreen el 7,55%
de los casos. Ladistribucion por categoria ocupa-
cional y los restantes momentos de informacién
se presentan en la Tabla 3.

Con respecto a la importancia brindada a la
LM, el 88,67% de las encuestadas valorizaron el
aspecto inmunolégico, el 83% el nutricional, el
41,5% el psicoafectivoy el 0% el econdmico.Enla
Tabla 4 se analiza la valorizacion de la LM por
categoria ocupacional.

El 83% de las encuestadas (n= 44) tenia hijos
anteriores, el 100% amamantéyel 70,4% lo hizo
por un periodo largo (Tabla 5).

El 96,22% de las encuestadas refirié tener cono-
cimiento de la Ley N°® 3.161-1975; las que no la
conocian pertenecian todas a la categoria ocupacio-
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naldeenfermeras. Acercadeladuracién del permiso
para la lactancia, el 71,7% sabia que el tiempo
otorgado era de seis meses. La distribucion por
categoria ocupacional se describe en la Tabla 5.

DISCUSION

A medida que la ciencia aporta nuevas prue-
basacercadelasexcepcionales propiedadesde la
leche materna, se acrecienta la preocupacién por
los efectos que puede causar en el bienestar de
los nifos latendencia a abandonar la practicade
la lactancia materna, en particular en el Tercer
Mundo. :

Un intento poco exitoso de revertir la situa-
cion en favor de la alimentacion natural fue
dadoenlareunién conjuntade la OMSy UNICEF,
en 1979, en Ginebra."'? En dicha reunién, con la
presenciade losprincipales productores de leche,
se dieron normas precisas para la regulacion vo-

TagLa 2
Nivel de instruccion: Distribucion numérica y porcentual por categoria ocupacional

Nivel de instruccion
Categoria Primario Secundario Terciario Universitario Total
Ocupacional I* O | C | C | C
n % n % n % n % n % n % n % n % n Y
Médicas 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 6 100 6 100
Enfermeras 0 0 1 345 4 13,79 9 31,03 1 345 14 48,28 0 0 0 0 29 100
Administrat. 1 9,09 0 0 5 4545 2 18,18 218,18 0 0 1 9,09 0 0 1 100
Pers. de serv. 114,29 3 429 3 42,86 0 0 0 0 0 0 0- 0 0 0 7 100
Total 2 377 |4 17155|12 2264|1101 20753 566 | 14 2642 1 189 ( 6 11,32 |53 100
Referencias  I* incompleto
C** completo
luntaria del mercado por
parte de los mismos. Sin
TasLA 3

Informacioén sobre lactancia materna:

embargo, las presionesde

Distribucion numérica y porcentual por categoria ocupacional

Informacion sobre lactancia materna

Categoria | Previoal Durante el emharazo Puerperio Total
oupa- embarazo
cional fer. frim. do. trim. 3er. trim. Inmediato Tardio

n % n % n % n % n % n % n %
Médicas 3 50 1 16,67 0 0 1 16,67 1 16,67 0 0 b 100
Enfermeras| 1 344 8 2758 O 0 0 0 15 51,73 5§ 17,24 | 29 100
Administ. | 0 0 1 908 1 908 3 27,28 3 27,28 3 27,28 | 11 100
Personal
de serv. 0 0 2 2857 2 28,6 0 0 3 428 0 0 7 100
Total 7,55: 12 22,65 3 566 4 7,55| 22 41,5 B 15,09 | 53 100

todo tipo, tanto guber-
namentales como no gu-
bernamentales, principal-
mente el interés comer-
cialdelaindustrialactea,
disminuyeron la efectivi-
dad de estas medidas. En
1989, la OMS y UNICEF
promovieron la campaia
de losdiez pasos para una
lactancia exitosa que se
completd en 1991 con la
de lalactanciaatravésde
los Hospitales Amigos de
los Nifios.! 7213
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En la Cumbre Mundial en favor de la Infancia,
realizada en Nueva York en 1990, nuestro gobier-
no acordé el Compromiso Nacional en favor de la
Madre y el Nifio, el cual se propuso como meta,
entre otras, lograr que el 60% de los nifos de
nuestro pais sean amamantados por lo menos
hasta el cuarto mes de vida para obtener los
beneficios nutricionales, inmunolégicos y psico-
afectivos que se derivan de la LM."*'* Se trata de
simples expresiones de anhelos, por cuanto la
situacion desfavorable de la lactancia natural no
se ha revertido totalmente en nuestro pais y par-
ticularmente en la provincia de Jujuy. Resta aun
implementar politicas educativas en todos los ni-
veles hospitalarios, expresamente jerarquizadas
en el segundo punto de los diez pasos hacia una
lactancia materna exitosa, donde queda estableci-
da la necesidad de entrenar a todo el personal de
salud para poder implementar esta politica.”*

Este analisis ha permitidotener unaidea global
acerca del estado de informacion sobre la LM en
madres trabajadoras del sector de la sa-
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La legislacion que regula la proteccidn de la
LM en madrestrabajadoras esheterogénea tanto
a nivel nacional como internacional, ya que los
diasde licencia, el mantenimiento desalario, etc.
varia de pais a pais.?"#* Enla provinciade Jujuy, las
disposiciones legalesquerigen lalactancia estan
contenidas en el Estatuto del Personal de la Ad-
ministracion Publica (Ley N°3.161-1975, actuali-
zadoen 1991), el cual hacereferencia alactancia
upa unica vez en el Capitulo 3, art. 67. ("El
personal de sexo femenino gozard de un permiso
especial de una hora por dia a su eleccién, por
lactancia, durante seis meses”). Si bien este arti-
culo establece una pauta de duracion de la lac-
tancia hastaseis meses, no especificaelmomento
de la iniciacién de este derecho, por lo que se
realizan diferentesinterpretacionesy un uso dis-
crecional del mismo, tanto a nivel personal como
institucional. Por ejemplo, algunas madres acu-
mulan lashorasyla utilizan al final de un periodo
como una licencia compensatoria o bien ciertas

lud en hospitalesclave de la capital jujefia
parasuincentivoy ensefianza; este obje-
tivo, al parecer no se esta cumpliendo. Si
bien es cierto que la totalidad de las
madres con hijos anteriores habia ama-
mantado y por periodos prolongados,

TaBLa 4

Importancia de LM en términos inmunoldgico,

nutricional, psicoafectivo
y econdmico de las encuestadas

estaventajaestarialigada, independien-  Categoria Importancia de la lactancia materna
temente del nivel de instruccion, fuerte-  geypacional Inmunolégico | Nutricional | Psicoafectivo | Econémico
mente a factores socio-culturales (Tabla

: i n % n % n % n %
2), ya que la informacién acerca de los
beneficios que otorga la LM fue brinda-  Médicas 6 100 6 100 ‘ 6 100 0 0
da mayoritariamente en el puerperio Enfermeras 25 82 | 20 6896 14 4827 | 0 0
inmediato, siendo escasa en el tercer Administrativas 11 100 11100 2 18,18 | 0 0
trimestre, periodo critico paralograruna  Pers. de serv. 5 7142 | 70 100 0 0 0 0
LM existosa a través de la
preparacién de la embara-
zada (porejemplo pezones,

TaBLa 5

nutricién, entre otros) y
reforzamiento del binomio
madre-hijo 811619
Sedestacatambiénquela
importanciabrindadaalalM

Conocimiento de la duracion del permiso asignado por lactancia,
Ley 3.161: Distribucién numérica y porcentual
por categoria ocupacional

es preponderante en los as- Categaria Duracién del permiso asignade por lactancia Total
pectosinmunolégico y nutri-  ocupacional | No conoce 3 meses 6 meses 1afio

u_:jonal, con menor_porcenta— n % n % a % " % o %
je en lo psicoafectivo y nulo

en el aspecto econémico (Ta- Médicas 1 16,67 0 0 5 83,33 0 0 6 100
bla 4), lo que hace suponer Enfermeras 2 69 | 8 2258 17 s8E2| 2 69 | 29 100
tampoco son enfatizados en Pers. de serv. 0 0 0 0 7100 0 0 7 100
el momento de brindar in-  Total 3 566 | 9 1698| 38 717 | 3 566 | 53 100

formacion.
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instituciones dan por iniciado el periodo del de-
recho en el momento de reintegro a sus puestos
de trabajo, mientras que otras lo extienden a la
fecha de nacimiento. Pese aque lamayoriadelas
trabajadoras afirmaba conocer la legislacion vi-
gente (96,22%), resulta evidente que el conoci-
miento de este derecho es imperfecto e inade-
cuadamente utilizado por los motivos previa-
mente expuestos y porque sélo el 71,7% de las
encuestadassabiala duracion exacta del periodo
de extensién de la hora concedida por ley para
lactancia. Este analisisindicaria la escasa concien-
tizacion sobre este derecho, por lo que deberia
revisarse y actualizarse la legislacién provincial
vigente sobre lactancia, para adecuarla a los re-
querimientos actuales sobre promocion, protec-
ciényapoyo alalLM, loscualesnoson menciona-
dos.

Consideramos que en la provincia de Jujuy
resta aln institucionalizar la capacitacién en el
100% del equipo de salud para crear las condicio-
nesque garanticen una lactancia exitosa. En este
sentido, las politicas en el area materno-infantil
deberian entre otras tareas: a) Concientizar y
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capacitar sobre la importancia de la LM; b) Apo-
yar planes de capacitacion para todo el personal
de salud (profesionales y no profesionales); c)
Crear consultorios de apoyo a la LM en centros
materno-infantiles, coordinandolos entre siy d)
Establecer planes educativos parala comunidad.

CONCLUSIONES

1) Fue escasa la informacién acerca de los
beneficios de la lactancia brindada a las madres
en el tercer trimestre.

2) Las madres otorgaron menor valor a los
aspectos psicoafectivos y ninguno al econémico.

3) El 29,3% de las mujeres desconocian la
extension en el tiempo para amamantar otorga-
do por la Ley 3.161.
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Escorpionismo por
Tityus trivittatus

Dras. MIRTA G. DEL VALLE LUNA* y MONICA M. LUNA**

RESUMEN

Introduccion. De las numerosas especies de escorpiones,
s6lo algunas son peligrosas para el hambre. En nuestro pais, el
Tityus trivittatus puede ocasionar accidentes potencialmente
graves en ninos.

Objetivos. Determinamos en nifios afectados la signosinto-
matologia del escorpionismo, alteraciones bioguimicas y pa-
rametros epidemiologicos para permitir su mejor reconoci-
miento.

Poblacidn. Treinta y seis nifios con una edad entre un mes
y doce afios internados por escorpionismo en el Hospital de
Nifos de Santiago del Estero durante 1987-1994.

Material y métodos. Realizamos un estudio retrospectivo-
descriptivo de las historias clinicas, analizande la signosinto-
matologia discriminada por aparatos y sistemas, las modifica-
ciones en sangre periférica (leucocitos, glucemia, eritrosedi-
mentacion globular} y datos epidemiolégicos (edad, sexo, pro-
cedencia, circunstancias del accidente, distribucion anual).

Resultados. La mediana de edad fue cinco afios. Las picadu-
ras se produjeron mas en varones (61%). El 75% provino de areas
urbanas; se produjeron en elhogar el 77,7%. La mayor incidencia
fue en primavera-verano. En el 58,3% la picadura afectd al pie.

La signosintomatologia mas destacada fue taquipnea
(97,2%), vomitos (91,6%), alteraciones del sensorio (86,1%),
taquicardia (86,1%), dolor local (83,3%), palidez (77,7%),
sudoracion (72,2%), sialorrea (55,5%), hipertensién arterial
(55,5%), hipotermia (47,2%), dolor abdominal (30,5%), epifora
(30,5%); rinorrea (25%), acompanados de leucocitosis (72,2%),
hiperglucemia (69,4%), eritrosedimentacion elevada (38,8%).
Fallecieron dos nifios (5,5%).

Conclusiones. La mayoria de los accidentes se produjo en
épocas calurosas, en el hogar, en areas urbanas, predominando
en nifios mayores y varones.

El cuadro comenzé con dolor local inmediato seguido al
poco tiempo de taquipnea, vomitos, alteraciones del sensorio,
taquicardia, palidez, hipertensién arterial, hipotermia y au-
mento marcado de secreciones (sudoracion, sialorrea, epifora,
rinorrea), pudiendo evolucionar a la muerte.

Palabras clave: picadura escorpidn, Tityus trivittatus, suero
antiescorpidnico.

*  Servicio de Terapia Intensiva.

*  Servicio de Emergencias.

Hospital de Nifios Eva Perdn de Santiago del Estero.
Correspondencia: Dra. Mirta Luna. 25 de Mayo 382.
(4200) Santiago del Estero.

SUMMARY

Introduction. Only a few of the numercus scarpion spe-
cies are dangerous for men. Tityus trivittatus may cause
eventually serious accidents in children.

Objects. To determine the sign-symptomatology, bio-
chemical alterations and epidemiological parameters of scor-
pionsting in children thus allowing an easier identification.

Population. 36 children under 13 year-old admitted at
the Eva Peron Children Hospital because of Tityus trivittatus
sting in the 1987-1994 period.

Material & methods. We made a retrospective-descrip-
tive study of the case histories; we analised sign-symptoma-
tology in tracts and systems separatedly, modifications in
peripheric blood (leucocytes, glucaemia, globular erythrose-
dimentation) and epidemiological data {accident circum-
stances, annual distribution, zone, age, sex).

Results. Mean age was 5 years. Stings were more fre-
quentinmales(61%).75% of cases came from urban districts
and 77.7% occurred at home. The highest incidence was in
spring-summer. 58.3% of the stings affected the foot.

The main sign-symptomatology consisted of: tachypnea
(97.2%), vomiting (91.6%), sensorium disturbances (86.1%),
tachycardia (86.1%), local pain {83.3%), pallor (77.7%), sweat-
ing (72.2%), sialorrhea (55.5%), arterial hypertension (55.5%),
hypothermia (47.2%), abdominal pain (30.5%), tear shed-
ding (30.5%), rhinorrhea (25%); this may be accompanied by
leucocytosis (72.2%), hyperglucemia (69.4%), high erythro-
sedimentation rate (38.8%). Two children died (5.5%).

Conclusions. Most accidents ocurred during warm sea-
son, athome, inurbandistricts, and predominantly affected
older male children.

The case picture start with immediate local pain, shortly
afterwards followed by tachypnea, vomiting, sensorium distur-
bances, tachycardia, pallor, arterial hypertension, hypothermia
and a noticeable increase in secretions (sweating, sialorrhea,
tear shedding, rhinorrhea); this may develop into death.

Key words: scorpion sting, Tittyus trivittatus, antiscorpion
serum.
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INTRODUCCION

Existen unas 650 especies de escorpionesagru-
pados en seis familias. Los mas peligrosos perte-
necen a la familia Buthidae y estan distribuidos
endiferentesregionesdel mundo: en el sudoeste
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deEstados Unidos y norte de México se encuentra
el Centruroides exilicauda o sculpturatus; en |s-
rael y norte de Africa, el Buthus quinquestriatus;
enlalndia, el Buthus tamulus; en el Caribe (Trini-
dad), el Tityus trinitatis; en América del Sur (Bra-
sil-Argentina), las especies Tityus serrulatus, Tityus
bahiensisy Tityus trivitattus."

El Tityus trivittatus es la principal especie ve-
nenosa en nuestro pais y se encuentra en las
provincias de Misiones, Corrientes, Entre Rios,
Chaco, Formosa, Santiago del Estero, Santa Fe,
este de Salta y Tucuman, noreste de Cordoba y
norte de Buenos Aires; en Capital Federal y sus
alrededores, existen ejemplares menos agresivos
que hasta el momento no han provocado sinto-
masen las personas picadas. Este escorpion mide
unos 5-6 cm de largo, estd formado por un cefalo-
tdrax o prosoma castafio rojizo, manchado de
castafo oscuro en la zona de los ojos lateralesy
centrales y en los bordes laterales del prosoma;
un preabdomen de siete segmentos o tergitos
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contres bandaslongitudinales castafio oscuroen
el dorso (dos laterales que terminan en el cuarto
segmentoyunacentral que terminaenel dltimo
segmento) y un posabdomen (vulgarmente lla-
mado cola) de cinco segmentos castafio rojizosin
manchas terminando en un sexto segmento bul-
boso que contiene un par de glandulas de vene-
no, un aguijon principal inoculante y una apofisis
paralela mas pequefia debajo del anterior. Posee
cuatro pares de patas castafo rojizo sin manchas
y un par de pedipalpos terminados en pinzas
delgadas, de igual grosor en toda su longitud.*?
(Fotografia 1).Tiene habitos nocturnos, es carni-
voro, se alimenta principalmente de insectos,
cucarachas, grillosy otros. Suveneno tendriauna
accionsemejante al T. serrulatus, cuya toxina fue
aislada por primera vez en Brasil por Gomes y
Diniz en 1966; |a tittyustoxina es una neurotoxina
que actla en las terminaciones nerviosas perifé-
ricas estimulando las fibras posganglionares de
los sistemas simpatico y parasimpatico, con libe-
racién de acetilcolina, adrenalinaynoradrenalina,
gue serian las responsables de la mayoria de los
sintomas.®’

La peligrosidad del veneno depende de dife-
rentes factores; el principal es la especie pero
también influyen la edad del escorpion, su estado
nutritivo, la época del afio, lacantidad deveneno
inyectado, lascondiciones anatomicas de la pica-
dura (proximidad a vasos sanguineos, nervios) y
lasusceptibilidad de la victima (son masvulnera-
bles nifios, ancianos, desnutridos).>*#

Los sintomas locales consisten en dolor en el
sitio de la picadura que puede estar acompafiado
de ardor, parestesias y puede irradiarse a la raiz
del miembro; el eritemayedema local nosiempre
estan presentes.

Las manifestaciones sistémicas dependen de
los efectos muscarinicos y adrenérgicos de la
toxinay consisten fundamentalmente en taquip-
nea, vomitos profusos, a veces acompafiados de
dolor abdominal, alteracionesdel sensorio como
excitacion psicomotrizy luego depresién, taqui-
cardia, hipertensién arterial, aumento de las se-
creciones (sialorrea, rinorrea, epifora, bronco-
rrea), palidez, sudoracion, hipotermia, que pue-
den evolucionar al fallo cardiocirculatorio.*®

El tratamiento es sintomatico en los casos
leves y los moderados y graves requieren hospi-
talizacién, terapéutica de sostén y sueroterapia
especifica.b1o1¢

La picadura de escorpién constituye una impor-
tante causa de envenenamiento por animales en
nuestro medio, pudiendo ocasionar cuadros gra-
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vesy aun fatales ya que muchas veces no contamos
con el antecedente de la picadura y, dada la
gravedad que puede adquirir este cuadro, consi-
deramos importante que el médico pediatra esté
en condiciones de reconocerlo.

El objetivo de nuestro trabajo fue determinar
lossintomas localesy generales del escorpionismo,
sus alteraciones bioquimicas y algunas variables
epidemiologicas, en nifios de 1 mes a 12 afios de
edad.

Poblacion

Desde enero de 1987 a diciembre de 1994
consultaron por escorpionismo al servicio de
emergencia del Hospital de Nifios Eva Perén de
Santiago del Estero 473 nifios; 38 requirieron
internacion por presentar sintomatologia mode-
rada o grave. Efectuamos el relevamiento de las
historias clinicas de estos nifios, debiendo excluir
dos de ellas, por encontrarse a disposicion del
Poder Judicial. Nuestra poblacién de estudio fue
entoncesde 36 ninosde 1mesa 12 anos de edad.

MATERIAL Y METODOS

Serealizé un estudio retrospectivo - descriptivo
de las historias clinicas y evaluamos las siguientes
variables; edad, sexo, peso, fecha de internacion,
procedencia urbanaorural, horario del accidente,
lugar de ocurrencia del mismo fuera o dentro del
hogar, identificacion del escorpion por padres o
médicos, ubicacidn anatdmica de la picadura. En
sintomas locales consideramos aquellos presentes
en el lugar de la picadura como dolor, rubor y
tumefaccién; en sintomas generales a todos los
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GrAFico 1
Escorpionismo en nifios de Santiago del Estero.
Distribucion por edad
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signos y sintomas presentes en el paciente a su
ingreso que no correpondieran al apartado ante-
rior, discriminandolos por aparatos y sistemas.
Consignamos como hipertermia a la temperatura
axilar superior a 38°C, hipotermia a la temperatu-
raaxilarinferiora36°C, taquicardia a la frecuencia
cardiaca superior a 140 latidos por minuto en
menores de 18 meses cumplidos y superior a 120
latidos por minuto en nifios mayores de 18 meses,
bradicardia a |la frecuencia cardiaca inferior a 60
latidos por minuto para cualquier edad, hiperten-
sidn arterial cuando la tensidn arterial registrada
estuviese por encima del percentilo 95 para edad
ysexo (segun informe de Task Force, 1987), tagquip-
nea cuando la frecuencia respiratoria fuera mayor
a60respiraciones por minuto en nifios menores de
18 meses cumplidos y superior a 40 respiraciones
por minuto en nifios mayores de 18 meses. Ade-
mas se analizé el tiempo transcurrido hasta la
presentacion de los sintomas generales, asi como
las alteraciones bioquimicas en sangre periférica
registradas al ingreso tales como globulos blan-
cos, glucemia, eritrosedimentacién en la primera
hora, por ser los Unicos examenes realizados en
todos los internados.

Los resultados se presentaran como frecuen-
cias relativas de las variables seleccionadas. El
tratamiento especifico se realizé con suero
antiescorpionico provisto por el Instituto Butantan
de Brasil; se utilizé en 34 de los nifios internados,
se usaron entre dos a seis ampollas por via endo-
venosa juntasy por tubuladura en 32 nifos, en 1
se uso laviaintramuscularyen el restante nifio la
viasubcutanea.

Eltratamiento de sostén consistié en dexame-
tasona (8 mg) endovenoso, hidratacion parente-
ral, oxigenoterapiaenlamayoriade |os pacientes
y en unos pocosse usaron antiacidos, furosemida,
metoclopramiday atropina.

RESULTADOS

Como puede observarse en el Grafico 1, las
edades de los nifios estuvieron comprendidas
entre un mes y doce afios, correspondiendo a
mayoresdetresafiosel 83,3% de los pacientes. La
mediana para la edad fue de cinco afios. Predomi-
naron los accidentes por escorpionismo en el sexo
masculino con unarelacion de 1,6/1 conrespecto
a las mujeres.

El 72% de los internados fueron clasificados
como eutrdficossegun lastablasde Lejarraga. La
mayoria (75%) procedieron de areas urbanas. El
accidente se produjo dentro del hogar en 28
nifios (77,7%) (Tabla 1).
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calambres musculares y en
TaeLA 1 g ;
LA 2 1 (2,8%) se constato espas-
Escorpionismo en Santiago del Estero. e
3 5 ; ; i o IR mo carpopedal. Se registro
Relaciones segun variables epidemioldgicas il o

miosis en 7 nifos (19,4%);
Sexo Estado de nutricion Procedencia Lugar 11 internados (30,5%) pre-

sentaron epifora.
Masculino | Femenino | Eutrofico | Desnutrido | Urbano Rural Hogar Fuera El 94,4%, es decir 34 ni-
o, fios, presentaron signologia
2 " % 10 27 2% g en piel, constatandose p.a,ll_
dezen28(77,7%)sudoracion
1,6/1 2,601 3,0 3,5/1 en26(72,2%), cianosis distal
en 6 (16,6%), piloereccion

La localizacion mas frecuente de la picadura
fue el pie en 21 pacientes (58,3%), siguiendo el
brazo en 10 (27,7%) vy el resto en diferentes
regiones del cuerpo.

Enel Grédfico 2 se observa ladistribucion men-
sual de los internados con una mayor incidencia
en primaveray comienzo del verano.

En 29 pacientes (80,6%) contamos con larefe-
rencia de la picadura por parte de los padres,
aunque sélo 6 concurrieron con el ejemplar para
su correctaidentificacion; en 7 pacientes (19,4%)
se desconocian antecedentesy lossintomassugi-
rieron el diagnostico.

La sintomatologia local consistié en dolor in-
mediato en elsitiodeinoculacion referido por 30
nifos (83,3%), que se acompand de rubor en
cinco de ellos y de tumefaccion en dos.

Los sintomas generales fueron de presenta-
cion precoz: el 69,4% en menos de 30 minutos, el
91,6% enlaprimerahoraytodosantesde lastres
horas (Tabla 2).

El 86,1% de los internados, 31 nifios, presenta-
ron alteraciones del sensorio, consignadas como
excitacion psicomotrizen 12 nifos (38,7%), depre-
sionen8(25,8%), sensorio alternanteen6(19,3%)
eirritabilidaden5(16,2%). La cefalea fue referida
en 4 pacientes (11,1%), sintoma dificil de consig-
nar en el nifo menor por lo que es probable un
subregistro; 5 nifios (13,9%) refirieron dolor y

TaBLA 2
Tiempo de comienzo de los
sintomas generales
Tiempo n %
<de 15 min 21 (58,3)
15 a 30 min. 4 (11,1)
31 a 60 min. 8 (22,2)
61 a 180 min. 3 (8,4)

Total 36 (100)

en3(8,3%)yrubicundez de
caraen 2 (5,5%).

Se objetivé hipotermia en 17 nifios (47,2%).

Lossintomas cardiovasculares estuvieron pre-
sentes en el 97,2% de los internados y ellos
fueron lataquicardiaen 31 nifios(86,1%) e hiper-
tension arterial en 20 (55,5%), mala perfusion
periféricaen 12(33,3%), seguidos por bradicardia
en 4 pacientes (11,1%), dolor precordial y extra-
sistolesen 2 (5,5). Lossintomas respiratorios estu-
vieron presentes en casi la totalidad de los pa-
cientes, siendo la dificultad respiratoria, expresa-
da como taquipnea, el signo preponderante en
35 pacientes (97,2%), acompafada de rinorrea
en 9(25%), broncorreaen 4 (11,1%) yralesfinos
en 4 (11,1%). En un nifo se constatod sibilancias
(2.8%).

De los sintomas digestivos, el de mayor presen-
tacion fue el vomito profuso, presente en 33 inter-
nados (91,6%), seguido de sialorrea en 20 (55,5%)
y dolor abdominal en 11 (30,5%) (Tabla 3).

Analizando los datos de laboratorio, lo mas
llamativo fue la leucocitosis, presente en 26 pacien-
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tes (72,2%), con cifras de 12.000 a 15.000 en 14
(38,9%),de 15.001219.000en 8(22,2%) y mayor de
19.001 en 4 (11,1%). Se registré hiperglucemia en
25 internados (69,4%) con cifrasde 1,30 a2 g % en
10deellos(27,8%)ymasde2g % en 15(41,6%). La
velocidad de sedimentacion globular estuvo ele-
vada en mas de 15 mm en la primera hora en 14
pacientes (38,8%). Fallecieron 2 pacientes (5,5%).

CONCLUSIONES

La mayoriade los accidentes se produjeron en
épocas calurosas, en el hogar, en areas urbanas,
predominando en nifios mayores y varones.

El cuadro comenzé con dolor inmediato en el
sitio de inoculacion, seguido al poco tiempo de
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taquipnea, vomitos, alteraciones del sensorio,
taquicardia, palidez, hipertensién arterial, hipo-
termia, dolor abdominal y aumento marcado de
secreciones (sudoracién, sialorrea, epifora, rino-
rrea), pudiendo evolucionar a la muerte.

Las alteraciones hioquimicas mas importantes
fueron: leucocitosis, hiperglucemiay eritrosedi-
mentaciéon acelerada.

DISCUSION
Las manifestaciones clinicas del escorpionismo
presentan particularidades segin la especie, si
bien encontramos similitudes como taquipnea,
taquicardia, aumento de secreciones, hipertension
arterial, vomitos, etc., existen diferencias depen-
diendo de la composicién

TaBLA 3

Manifestaciones clinicas del escorpionismo en nifos

quimica de la toxina y de
su sitio de accion,

As{ encontramos en el
Centruroides exilicauda o

Signos y sintomas n % 1C 95% sculpturatus (de EE.UU. y

norte de México) que los
Taquipnea 35 97,2 85,5-99,9 sintomas neuroldgicos,
Vomitos 33 91,6 77.5-98.2 talescomotemblores, con-
Alteraciones del sensorio 31 86,1 70,5953 vulsiones y nistagmus son
Taquicardia 31 86,1 705-953  Ppredominantes. En el Bu-
Dolor local 30 83,3 67.2-93.6 thus o Leiurus quinques-
Palidez 28 77,7 608898 Lriatus (de Israel y norte
 darain c 72.3 cA 858 - d{e Afrlca), latoxina actua-

: ria directamente sobre el
Sialorrea 20 55,5 38,1-72,0 : ;

- — _ : musculo cardiaco por lo
Hipertension arterial 20 55,5 38,1-72,0 que el fallo miocardico
Hipotermia 17 47,2 30.4-64,5 domina el cuadro.

Mala perfusion periférica 12 33,3 18,5-50,9 El Buthus tamulus (de
Dolor abdominal 11 30,5 ~ 16,3-48,1 India) provoca miocardi-
Epifora 11 30,5 - 16,3-48,1 tis, edema pulmonar y
Rinorrea 9 25 12,2-42,2 coagulacionintravascular
Miosis 7 19,4 8,1-36,0 diseminada.
Cianosis 6 16,6 6,3-32,8 El Tl'fyUE trinitatis (dEI
Rubor local 5 13.9 o 4,6-29,5 Caribe) causa pancreatitis
Calambres musculares 5 13,9 4,6-29,5 con niveles marcados de
Cefalea i 11 311-26,0 —  amilasa SEI’.ICB.LZ""*S"E EI
Broncorrea 4 11,1 3,11-26,0 — SIVenENamsne por 7
Rales finos 4 1.1 3,11-26,0 t‘-vus 1Lﬂl‘lﬂﬂauis- (d-e Arg?n--
: : : tina) es muy similar clini-
Bradicardia 4 1.1 3,11-26,0 camente al Tityusserrula-
Piloereccion 3 8,3 1,7-22,4 tus de Brasil. En éste la
Tumefaccidn local 2 ) 55 0,7-18,6 neurotoxina actua sobre
Rubicundez de cara 2 ) 5,5 0,7-18,6 las terminaciones nervio-
Extrasistolia 2 5,5 0,7-18,6 sas periféricas, estimulan-
Precordialgia 2 5,5 0,7-18,6 do las fibras posganglio-
Espasmo carpopedal 1 2,8 0,07-14,53 nares del sistemasimpati-
Sibilancias 1 2,8 0,07-14,53 co y parasimpatico. La |i-

beracion de mediadores
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quimicos, principalmente acetilcolina, adrenalina
y noradrenalina serian los responsables de los
principalessignosysintomasclinicos del envene-
namiento por escorpién.*® Proponemos adherir-
nos a la clasificacién elaborada por la Comisién
de Control de Accidentes por Animales Ponzofo-
sos de San Pablo, Brasil, ya que nos permite una
orientacién terapéuticay prondstica.

Segunlaintensidad de lossintomas generales
clasificamos al escorpionismo en:

1.Leve: donde a los sintomas locales (dolor,

parestesias y excepcionalmente rubor) se
agregan taquipnea, taquicardialeve y vomi-
tosesporéadicos.

2.Moderado: la taquicardia y taquipnea se

acentlany aparece sudoracion profusa, sialo-
rrea e hipertension arterial.

3.Grave: vomitos profusos a veces acompana-

dosde dolorabdominal intenso, hipotermia,
palidez, aumento marcado de las secrecio-
nes (sialorrea, epifora, rinorrea, broncorrea),
temblores, taquicardia, taquipnea e hiper-
tension arterial severas, alteraciones en el
electrocardiograma. Puede evolucionar al
colpaso circulatorio, edema agudo de pul-
mon, bradicardia y muerte.

Eltratamiento depende de la gravedad de los
sintomas; los casos leves sélo requieren medica-
cién sintomatica (analgésicos, antieméticos) y
control durante 6-12 hs sobre todo en menores
de 7 afios.

En los moderados la observacidon es por 12-24
hsyserealizasueroterapia especifica (2-4 ampo-
Ilas endovenosas); los graves requieren interna-
cion en cuidados intensivos, monitorizacién de
signosvitales, medicacion desoporte (hidratacion
parenteral, oxigeno, antihipertensivos, diuréti-
cos) y sueroterapia especifica de 5-10 ampollas
endovenosassindiluir por goteolentoen 20a 30
minutos.

Es recomendable el uso de antihistaminicosy
corticoides previo alacolocacidén del suero anties-
corpiénico, ya que pueden ocurrir manifestacio-
nes de anafilaxia.

Resaltamos que en nuestro estudio los padres
del 19,4% de los pacientes desconocian el antece-
dente dela picadura de escorpidn pero el cuadro
clinico fue losuficientemente caracteristicocomo
para permitir la sospecha diagnéstica y avalar el
inicio de la sueroterapia especifica.

La bibliografia mundial enfatiza la necesidad
de la correcta valoracion cardiologica en el segui-
miento de |los pacientes, nosélo clinicamente, sino
también con parametros bioquimicos (moviliza-
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cién de enzimas), electrocardiograma (arritmias,
signos de isquemia) y ecocardiograficos (acorta-
miento de la fraccion de eyeccion).

Enla muestra presentadasolose efectud elec-
trocardiograma a cuatro nifios, pero en tres de
ellos se observaron alteracionessignificativas, en
2 arritmias (extrasistoles) y en el otro alteraciones
compatibles con isquemia miocardica. Este ulti-
mo nifio fue derivado a otra provinciay controla-
dodurante aproximadamente un afio por persis-
tir electrocardiogramas patologicos, lo que nos
lleva a destacar laimportancia del estudio cardio-
légico completo que incluya electrocardiograma
y ecocardiograma en forma rutinaria.®'*1¢

La mayoria de las veces las alteraciones car-
dioldgicasson reversibles; excepcionalmente pue-
den persistir por varios meses; encontramos des-
cripto un caso semejante al nuestro en una nifa
de Jerusalén, con persistencia de las alteraciones
cardioldgicas durante cuatro meses."”

La mayoria de los accidentes se producen den-
trodelhogar, porloqueenlaszonas de infestacién
endémica es importante mantener medidas de
prevencion que eviten el desarrollo de escorpio-
nes, tales como:

* Mantener limpiosy libresde escombrosareas

peridomiciliarias, jardines, patios, etc.

e Limpiary movilizar objetos que puedan ser-
vir de abrigo a los escorpiones dentro de la
casa (cortinas, muebles, ropas, sabanas, za-
patos, etc.).

* Combatir las cucarachas que sonsualimento

preferido; se puede usar creolina en desa-
guaderosy letrinas o desinfeccion por perso-
nal especializado.
Los escorpiones tienen habitos nocturnos,
por lo que se recomienda también obturar
rendijasde puertasyventanasen horasde la
noche para evitar el acceso a la vivienda.

Enlascasas donde hay niflos pequenos, prote-
ger |las patas de las camas o cunas con frascos de
vidrio o similares, ya que estos aracnidos tienen
dificultad para trepar superficies lisas.

Los dos nifos que no recibieron suero anties-
corpionico por falta de disposicion del mismo en
el establecimiento fallecieron a pesar de la tera-
péutica de sostén; consideramos importante el
tratamiento especifico precozy la producciéon de
suero antiescorpiénico en nuestro paiscon loque
garantizariamos la especificidad de especie del
mismo, su correcta dosificacion y fundamental-
mente su disponibilidad en los diferentes secto-
res de salud.

Actualmente disponemos de un suero poliva-
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Sindrome de burnout en los
pediatras intensivistas

Dra. VIRGINIA SPEHRS*

INTRODUCCION

La practica de la medicina en nuestro tiempo
esde porsiestresante. Continuamente los médi-
cos deben responder a las necesidades de los
pacientesysusfamilias, interactuar con aspectos
profundamente emocionales de sus vidas y gas-
tar sus propios recursos emocionales en proveer
cuidado y atencién a los demas. En efecto, el
encuentro con el médico es una situacién que
frecuentemente produce temores, ansiedad, an-
gustia. Por ese motivo, el profesional debe bu-
cearhondodentrosuyo para brindarse a quienes
son incapaces de expresar gratitud.

Por otra parte, las expectativas de los pacien-
tes y de la sociedad demandan certezas de la
medicina pero el conocimiento involucrado ensu
ejercicio no esta exento de limitaciones y dudas.
Sibiense acepta quelaciencia—entanto produc-
to de la actividad humana- es imperfecta y fali-
ble, en el caso particular de las ciencias de la
salud, parece dificil admitirse este hecho inmo-
dificable. También las expectativas personales
del médico, la sobrecarga de trabdjo, la falta de
recursoseconomicos en las unidades asistenciales
—evidenciada en la escasez de insumos basicos y
en las insuficiencias de orden infraestructural-y
las bajas remuneraciones del profesional, a me-
nudo, se convierten en otros factores causantes
de estrés.’

La cantidad y calidad de estos factores se
intensifican en el ejercicio de la medicina critica.
Quienes trabajan en una unidad de cuidados
criticos pediatricos deben enfrentar exigenciasy
sobrecargas emocionales, intelectuales y fisicas
muy altas, paralasque nisu experiencia personal
nisuformacion profesional los prepararon. Pero
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Piso 5. Depto. 17 (1219) Capital Federal.
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como ésta es una especialidad joven, las conse-
cuencias a largo plazo de este fenédmeno no han
sidototalmente develadas. Ademas, a diferencia
de lo que ocurre en relacién con otras ramas del
cuidado de la salud -como enfermeria u odonto-
logia—laliteratura especializada en este tema es
escasa.

Cotidianamente los pediatras intensivistas
deben adaptarse a las caracteristicas propias de
las complejas circunstancias que rodean el de-
sempefio de su actividad. En algunos casos, las
dificultadesse incrementan progresivamente, la
capacidad de sobrellevar el estrésdisminuyey las
reservasemocionalesse agotan. Para estos profe-
sionales, el sindrome de burnout se vuelve una
realidad dolorosa que impacta sobre su bienestar
fisico y emocional e influye desfavorablemente
en la calidad de los cuidados que brindan.

Los problemas relacionados con este sindrome
se han registrado principalmente en las profesio-
nes asistenciales. Una explicaciéon plausible de
porqué afectaalos médicosse fundaenel hecho
de que éstos deben asumir un compromiso muy
intenso con personas que necesitan asistencia,
soporte y cuidado.? Pero hay otros factores que
inciden considerablemente en la aparicién del
burnout. Por ejemplo, es habitual que los médi-
cosexperimenten lasensacion de estar atrapados
en un medio mecanicista que no satisface sus
deseos de encontrarse, intercambiar ideas e
interrelacionarse con sus pares. Muchos médicos
creen que ellos deben ser capaces de mantenerel
control sobre si mismos en todo momento, cual-
quieraseala gravedad de lasituacidén que deben
enfrentar. Otros, en cambio, sesienten desilusio-
nados cuando se dan cuenta de que asistir a
pacientes no les dara suficiente satisfaccidon a
largo plazo. Por eso, Henderson afirma:

“El burnout es una dolorosa advertencia de
los limites reales de la medicina y de la habilidad
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de losmédicos. Angustia, abandonoy desespera-
cién son respuestas naturales a la expectativa
irreal autoimpuesta de que, como doctores, ellos
puedeny deben curarlo todo”.?

El objetivo de esta comunicacion esproporcio-
narlainformacidén que permita poner en eviden-
cialanecesidad de tomar concienciade laimpor-
tanciay el verdadero alcance de este problema,
gue no debe ser considerado solo desde una
perspectiva individual. Para lograr este proposi-
to, se presentara un analisis de los resultados
obtenidos en las investigaciones que se han pu-
blicado hasta hoy y algunas pautas para su pre-
vencionytratamiento. De este modo, esperamos
generar en nuestro medio la inquietud para lle-
var acabo estudios capaces de establecer nosélo
enqué medida estesindrome afectaaloscolegas
dedicados a esta especialidad, sino también cua-
les son los factores asociados y las estrategias
conducentes adisminuir laincidencia del sindro-
me de burnout.

- DEFINICIONES

La expresion “to burn out” significa fracasar,
desgastarse o estar exhausto por demandas exce-
sivas de energia, fuerza o recursos.” El término
"burnout” comenzé a utilizarse a mediados de
losafos 70 parareferirse al estado de agotamien-
to fisico y emocional, caracterizado por el hecho
de queelindividuo afectado elabora unaimagen
desvalorizada de si mismo, adopta actitudes ne-
gativas hacia el trabajo y pierde todo interés por
sus clientes. El uso corriente de este término
alude al conjunto de factores que contribuyen a
una reduccion de la eficiencia en el desempenio
laboral o a provocar que el sujeto se encuentre
disconforme con el trabajo que realiza.

Maslasch denomina "burnout” a la sensacion
de estaremocionalmente sobrexigido y exhausto
por el trabajo. Cuando se agotan los recursos
emocionalesdelindividuo afectado, aumentasu
sentimientodeserincapaz deresponder psicolo6-
gicamente a otragente. El desapego emocional a
gue conduce este estado es el mecanismo de
defensa al que recurre habitualmente. Pero asi
comienza a distanciarse de sus amigos, familiay
pacientes. También se ha caracterizado este sin-
drome en términos de la pérdida de motivacidn
parala participacion creativa. Esto implica que el
burnout no es un punto estatico de no retorno,
un estado terminal sino una manera de sentir,
pensar y comportarse que distintas personas ex-
presan de manera diferente.

De modo muy gréafico, la doctora C. Maslasch
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compara esta situacion con la de un cable —el
médico- que conduce energia eléctrica en canti-
dad excesiva parasus caracteristicas -sobrecarga
psicofisica sin preparacion previa ni apoyo— y
que, finalmente, se funde y desconecta —pérdida
de motivacién, compromiso y afectividad por la
tarea que realiza.’

Quienes han investigado sobre el tema coinci-
den en que el burnout se manifiesta a nivel
individual en forma de agotamiento, que puede
ser fisico, emocional y mental. El fenomeno con-
siste en un conjunto de sentimientos, actitudes,
motivaciones y expectativas que son general-
mente percibidas como experiencias negativas.
Esto provoca un cambio en el modo como el
individuo afectado se relaciona con los demas,
vinculandose de manera despersonalizada, asu-
miendo actitudes negativas hacia los pacientesy
evidenciando la pérdida de los ideales que moti-
varon inicialmente el ejercicio de su profesion.
Este tipo de conducta es una consecuencia direc-
ta del conflicto constante entre la presién emo-
cional crénica que soporta el individuo y los
recursos con que éste cuenta para enfrentarla, y
es el resultado de la deplecidn de esos recursos.

DESARROLLO
Caracteristicas del cuidado
critico en pediatria

El aspecto positivo de mayor trascendencia
que presentalaterapiaintensiva pediatrica con-
sisteenel privilegio de intervenir dramaticamen-
te y salvar la vida de un nifio. La sensacion de
dominio y superioridad que provoca el hecho de
realizar complejos procedimientos, manejar avan-
zadatecnologiayelempleode drogasderecien-
te desarrollo, se intensifica ain mas por el jubilo
deveraunnifiorecuperar laconciencia, dejarde
sangrar, salir exitosamente de ARM osobrevivira
un paro cardiaco. Por eso, hay momentos en que
el intensivista pediatrico puede caminar por la
unidad experimentando unasensacion de calma
y control que es profundamente satisfactoria.

El estrés, el agotamiento causado por la exce-
siva cantidad de horas de trabajo, la frustracion
de no podersalvar aalgunosnifos o de que otros
gqueden masdanados que antesde haberse enfer-
mado constituyen el aspecto negativo de esta
especialidad. Poreso, el cuidado intensivo entre-
laza la alegria de salvar unavida con la profunda
tristeza que provoca la muerte de un nific o su
dafio severo.

En la unidad de cuidados intensivos la situa-
cion de emergenciaeslarutina. Y losintegrantes
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del equipo médico deben acostumbrarse a esta
intensidad sino quierentrabajaren unestado de
temor y agotamiento crénicos. Pero al mismo
tiempo, deben mantenerse alerta en todo mo-
mento, pues los pacientes agudos demandan cons-
tantevigilancia.

El frenético ambiente de la UCIP expone a sus
miembros aunconjunto de estimulossensoriales
—espacio limitado, niveleselevados de ruido, etc.—
que contribuyen aincrementar el estado de ten-
sion constante. Deben manejarse asimismo com-
plejos procedimientosy equipostecnoldgicos. En
consecuencia, el término “intensivo” no soélo es
atribuible a la naturaleza de los cuidados que se
brindan, sino también a los sentimientos mani-
fiestos o encubiertos que suscita la indole propia
de estatarea. Estasemocionesson reforzadas por
el hecho de trabajar en estrecho contacto con
padres profundamente angustiadosy con ungru-
po de colegas cada uno de los cuales se enfrenta
con sus propios deseos de proteger al nifioy a su
familia. Culpa, miedo, preocupacién, tristeza,
rabiayorgullosonsentimientos profundamente
personales que constituyen el aspecto negativo
del cuidado intensivo. Pero no pueden conside-
rarse ensimismos como patoldgicos, sinocomo la
consecuencialogicadelascaracteristicas propias
de estatareay la importancia de aquello que en
ella esta en juego: la vida de un nifo.

Por otra parte, esinnegable la excesivaintole-
rancia del pediatra intensivista con su propia
falibilidad, aunque ser falible —es decir, tener
limitaciones, estar condicionadoy hasta determi-
nado por ciertas situaciones y circunstancias— es
un rasgo esencial y definitorio de la existencia
humana. Como en un contexto laboral como el
que hemos descripto, las posibilidades de come-
ter errores son grandes, se genera un elevado
nivel de ansiedad. Estos profesionales necesitan
ser perfeccionistas, por eso los éxitos y los senti-
mientos de omnipotencia dan lugar a que se
libren batallas heroicas que llevan consigo los
peligros del desengafio. Una accién o decisién
que sea percibida como errénea puede rapida-
mente destruir la imagen de uno mismo, hacien-
doqueelindividuo quesolo horas antes se sentia
casi invencible, ahora se sienta frustrado, culpa-
ble, inatil y malhumorado.

Aunsin que se cometan errores, los pacientes
tienen altas posibilidades de fallecery, aunque la
mortalidad ha descendido considerablemente en
los ultimos afios, esto generalmente provoca en
el médico la sensacion de que ha fallado. Si las
metas del grupo son exageradas o irreales, el
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fracaso inevitable en el alcance de los objetivos
fijados conducirad auna pérdidaimportantede la
autoestima. Y como lamuerte es una posibilidad
siempre presente en la UCIP, se transforma en
unaimplacable advertenciasobe la propia vulne-
rabilidad del médico.

Pocas veces se reconocen explicitamente y se
valoran enconsecuencia aquellasintervenciones
que fueron correctamente realizadas por el equi-
po de profesionaleso alguno de susintegrantes.
Se considera que un reconocimiento tal es inne-
cesario ya que justamente lo que se esperaba de
elloseraque fuesen capaces de ejecutarsatisfac-
toriamente su tarea. Todo el tiempo y la energia
disponibles parecen dedicarse al paciente gue no
mejora y a investigar la posibilidad de que al-
guien cometa unaequivocacién. Se espera que el
grupo médico sea firme y objetivo pero que a la
vez transmita simpatia y calor humano. Esta es
una combinacién dificil de lograr, aun en las
mejores circunstancias.*®

El cuidadointensivo pediatrico es unatentati-
vay un deseo de controlar loincontrolable. Aun
conlamejortecnologiayrecursosdisponihbles, la
terapia intensiva sélo ofrece una chance, no la
garantia de una evolucién favorable.

Caracteristicas del burnout

Los sintomas de burnout son fisicos, emocio-
nales y conductuales: la sensacién de bienestar
fisico se deteriora, el individuo afectado experi-
menta fatiga y agotamiento, aun después de un
adecuado descanso o vacaciones. Pequefas do-
lencias, tales como resfrios, cefaleas, trastornos
gastrointestinales, insomnio, dolores y contrac-
turas musculares, palpitaciones, etc., se presen-
tan con mayor frecuencia que la habitual. Estas
afecciones, relativamente menores, pueden ser
incapacitantes y conducir al ausentismo.

En el plano emocional y conductual, el sinto-
ma que con mayor frecuencia esta asociado al
burnout es la depresién. Puede experimentarse
como falta de energia y cuestionamiento del
valor de los propios esfuerzos. También se mani-
fiestaatravésdel modo despersonalizado en que
elindividuo afectado serelacionacon los demas,
caracterizado porlainsensibilidady larespuesta
impersonal hacia los receptores del servicio, cui-
dado, tratamiento o instruccion. Conductas hos-
tiles, desaliento, desesperanza, resentimiento,
angustia y negativismo emergen y son dirigidos
hacia los colegas, el personal de la unidad, los
pacientes o sus familias. Se pierde la tolerancia
para soportar un incremento en la demanda de
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trabajo, laenfermedad y los pacientes o familias
conflictivos.

Como consecuencia detodo esto, el intensivista
se siente culpable por tener estos sentimientos,
puesto que consideraba que su capacidad de dar
y realizar era mucho mayor y ahora sus expecta-
tivas sobre si mismo se ven defraudadas. Asimis-
mo se experimentan impotencia, desencanto, frus-
traciony aislamiento.

El burnout esta asociado, ademds, con un
amplio rango de conductas que se extiende des-
de el desinterés hasta el sobrecompromiso. Asi,
por ejemplo, son sintomas conductuales frecuen-
teselevitarestarenlaunidad de cuidadosinten-
sivos y la pérdida del vinculo afectivo con los
pacientes y sus familias, a los que se trata en
formadeshumanizada, fria, distante y hasta agre-
siva. Esta circunstancia se manifiesta a través de
actitudes tales como nombrar a los pacientes no
porsunombresino porsu patologia de base o por
su nimero de cama, discutir acerca de la enfer-
medad de éstos en términos de parametros de
ARM o valores de laboratorio, etc. Este tipo de
actitudes reflejan la intencién del pediatra
intensivista de disociar el ser humano desuenfer-
medad.

Es frecuente la adopcidn de actitudes negati-
vas que evidencian que el médico se siente des-
alentado conrespecto asus posibilidades concre-
tas de evitar una muerte, independientemente
del esfuerzo que realice. Es igualmente habitual
queseopongasistematicamente a cualquier pro-
puestaque implique alguncambioy que, ante un
problema, evite reflexionar sobre su causay usar
su creatividad para solucionarlo. En tales casos,
recurre aunanormaque lo protegera ante deci-
siones dificiles, transformandose asi en un buré-
crata que resuelve en base a formulas.*

Aungue pueden parecer actitudesdificilmen-
te conciliables, el desapego se presenta simulta-
neamente con el sochrecompromiso. El médico se
muestrarenuente adejarlaunidad o acompartir
con otros las actividades, no admite sugerencias
ni es capaz de delegar ninguna responsabilidad.
De hecho, todo ofrecimiento de ayuda por parte
de algln colega puede ser duramente rechazado
y las propias responsabilidades son celosamente
custodiadas. Es incapaz de aprovechar el tiempo
libre y de tomarse vacaciones. Es comun que el
individuo afectado se sie nta perseguido, contro-
lado, subvalorado, que considere que nadie reco-
noce su trabajo y su esfuerzo. Por eso se muestra
susceptible eirritable, culpable e incapaz de com-
partir estas sensaciones autodestructivas con los
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demas.”Ensuma, el intensivista experimentague
sus expectativas de realizacion profesional han
sido defraudadas pues no puede evaluar objeti-
vamente suslogros personales. Esto loconduce a
elaborar una imagen injustificadamente desva-
lorizadora de si mismo, con la consecuente dismi-
nucion de su autoestima e incremento de su
infelicidad. Se origina asi un circulo vicioso de
aislamiento y conductas autodestructivas que
agravan el grado de burnout.

Segun Maslasch, el burnout desempefia un
papel fundamental en |la explicacidén de las cau-
sas. Esta autora también correlaciona la apari-
cion de este sindrome con la frecuencia con que
se registran en los intensivistas fendmenos tales
como el alcoholismo, el abuso en el consumo de
tranquilizantes, las enfermedades mentales, los
conflictos familiaresy lossuicidios.* La retraccion
de la vida familiar y la separacion emocional se
presentan generalmente entalescasosy suscon-
secuencias pueden ser graves. Este sindrome se
ha vinculado recientemente con el incremento
de la frecuencia de infecciones respiratorias su-
periores y del riesgo de contraer enfermedades
cardiovasculares.’

El burnouttiene varios estadios pues la perso-
na afectada va pasandosucesivamente del entu-
siasmo al estancamiento, luego a la frustracidn y
finalmente a la apatia. Si no se realiza alguna
intervencion entre los estadios de frustracion y
apatia, el individuosera incapaz de funcionaren
un contexto laboral. Ademas, como el burnout
tienesintomassemejantesalosque se presentan
en los casos de cuadros depresivos, puede afectar
todos los aspectos de la vida personal. Este sin-
drome es contagioso y, si no se lo detiene a
tiempo, conduce al aumento del recambio de los
integrantes del grupo y a la disminucion de la
calidad de atencién en la unidad de cuidados
intensivos.

Estrés y burnout

El estrés que se experimentaen relacion con el
trabajo es el resultado de la combinacién de las
demandas laborales—el costo fisico y psicolégico
de cumplir con las desmesuradas exigencias pro-
pias de la tarea— y los recursos personales y
organizativos disponibles para hacer frente a
tales demandas.” Identificar aquellas areas don-
de se registren mayores indices de estrés y medir
los niveles de incidencia alcanzados en ellas faci-
litaria el desarrollo de técnicas para reducir el
burnout; pero la renuencia de los médicos a
discutir honestamente los efectos del estrés es un
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obstaculo importante para este tipo de investiga-
ciones. No obstante, es un hecho establecido que
los factores causantes de estrés mas comunesson
|a excesiva cantidad de horas de trabajo, la irre-
gularidad de la jornada laboral, la disrrupcion
cronica y la deprivacion de suefio, las insuficien-
tes remuneraciones y las demandas de la vida
familiar.®"

En 1991 se realizo un estudio entre los miem-
bros del Colegio Americano de Médicos Emer-
gentélogos para medir niveles de estrésy depre-
sion y para determinar la frecuencia con que se
presentaba el planteo de abandonar la especiali-
dad. El cuestionarioincluia preguntas que inten-
taban establecer el grado de productividad per-
sonal, la calidad de la relacidn con los compaiie-
ros de tareas, la capacidad de despreocuparse de
los problemas deltrabajo cuando se estaba fuera
de ély los planes futuros vinculados con la prac-
ticade la medicina de emergencia. Losresultados
de este estudio fueron los que se enumeran a
continuacion:

1. Las mujeres presentaron mayores niveles

de estrés y depresion que los hombres.

2. En las personas casadas se registraron me-
nores niveles de estrés que en las solteras.

3. Masdelamitad de losencuestadosrespon-
dieron que habian considerado seriamente
la posibilidad de abandonar la especiali-
dad.

4. Un porcentaje mayor al esperado en una
distribucién normal present6 altos niveles
de estrés y sintomas de depresion.

Estos resultados evidencian la utilidad de iden-
tificar mejores predictores de estrés y depresién
para que estos problemas puedan ser identifica-
dostempranamente e intervenir rapidamente.”

En 1990 se llevé a cabo un estudio para com-
parar los niveles de estrés y depresion relaciona-
dos con el trabajoy determinarsus efectossegtin
el sexo y el estado civil de los médicos emergen-
télogos de los Estados Unidos, Australia y Gran
Bretafa. Los médicosinglesesreportaron indices
mas elevados que los de Australiay Estados Uni-
dos, los valores obtenidos entre estos Ultimos no
presentaban diferencias sustanciales. En los sol-
teros se registraron mas casos de depresidn que
en los casados, pero no hubo diferencias entre
ambos sexos.'"*

Recientes investigaciones psicosociales y
conductuales sugieren que las actitudes indivi-
duales, las creencias personales, las caracteristi-
casde cierta clase de personalidadesy las estrate-
gias aprendidas para enfrentar el estrés desem-

SINDROME DE BURNOUT EN LOS PEDIATRAS INTENSIVISTAS ﬂﬂ

pefian un importante rol en la lucha por la con-
servacion del bienestar fisico y emocional.’

En 1995se publicé un estudio dirigido a todos
los miembrosde la seccion pediatrica de la Socie-
dad Americana de Cuidados Criticosy a todos los
médicos con certificacion en cuidados criticos
pediatricos expedida por el American Board of
Pediatrics. El mencionado estudio fue realizado
con la intencién de determinar la incidencia de
burnoutentre los pediatras intensivistas y exami-
nar la relacién entre este sindrome y factores
demograficos y profesionales. Se envio un cues-
tionario con item referidos a variables asociadas
con burnout —-por ejemplo, la percepcién indivi-
dual de como otrosvaloransutrabajo, el empleo
de recursos preventivos como la practicaregular
de ejercicio fisico, etc.— y una escala de burnout
validada, desarrollada por Pinesy Aronson como
un instrumento de autodiagnéstico. Esta escala
consiste en 21 preguntas que evaluan los tres
aspectos del burnout: agotamiento fisico, emo-
cionalymental (ver apéndice). Las conclusionesa
las que se llegd fueron las siguientes:

1. Elsindrome de burnout en terapia intensi-

va pediatrica existe.

2. En esta muestra, 14% de los médicos pre-
sentabadichosindrome y un 36% adicional
estaba en una situacion de alto riesgo de
padecerlo. En suma, el 50% de los inten-
sivistas padecia el burnout o estaba en
riesgo de hacerlo; no se verificaron diferen-
ciasentre directores de servicios y médicos
de staff.

3. Los indices de afectados por el sindrome
eran ligeramente superiores en las muje-
res.

4. Nofue posible asociarlo con circunstancias
tales como tener becarios, tiempo parain-
vestigar y publicar, ni con la frecuencia de
lamadas en guardias pasivas o de asisten-
cia al hospital ante las [lamadas.

5. Factores vinculados con el ambiente de
trabajo-mas que lademanda fisica directa
exigida por los llamados telefénicos o el
acudir frecuentemente ante los [lamados-
se asociaron a menudo con el burnout en-
tre los intensivistas pediatricos.

6. Lafaltadeautonomia-eltenerque discutir
para poder hacer cosas— era la causa mas
comun de angustia en el trabajo.

7. Se determind que la necesidad de mediar
entre diferentes servicios para resolver con-
flictos era uno de los motivos principales
que provocaban estrés en el ambito laboral.




8. El grado de burnout se correlacioné nega-
tivamente con el grado de satisfaccion en el
trabajo, la vida y consigo mismo.

9. EI50% de los médicos que padecian burnout
consideraba que sus colegas y administra-
dores hospitalarios no valoraban suficien-
temente su trabajo.

10. La practica regular de ejercicio fisico esta-
ba asociada con indices mas bajos de burn-
out.

11. Se pudo establecer la existencia de ciertas
caracteristicas personales entre algunos
intensivistas que los hacia mas vulnerables
al burnout.

Estos resultados evidencian la necesidad de
identificar tales caracteristicas y evaluar los me-
canismos de contencién que permitirian neutra-
lizarlas.?

En 1986, el Colegio Americano de Médicos
Emergentdlogos concibid un proyecto titulado
“Elmanejodel estrésy la prevencion del burnout
en los médicos emergentdlogos”. Este fue lleva-
do acabo en dos fases; la primera consistio en un
estudio para determinar las fuentes de estrés y
satisfaccion, medirlos niveles de burnout e iden-
tificar los métodos de contencion usados por los
médicos para combatir el estrés. En la segunda
fase, se desarrollé un test basado en los hallazgos
del estudio que permitiria a los médicos realizar
una autoevaluacion de sus niveles de estrésy les
proveeriade estrategias para sumanejo especifi-
co de acuerdo a sus necesidades. Los resultados
obtenidos fueron estos:

1. La mayoria de los encuestados experimen-
taba niveles entre moderados y altos de
burnout, aungue manifestaban unintenso
sentimiento de realizacion personal. El 60%
presentabaagotamiento emocional mode-
rado o alto, el 78% sintomas de desperso-
nalizacion, a pesar de que el 84% afirmaba
que sentia un alto grado de satisfaccion
laboral.

2. Se determind el recurso a cuatro meétodos
paracombatirel estrés alargo plazo: basar-
se enexperiencias previas, conversarsobre
los problemas con otros, realizar ejercicio
fisicoy elaborar planes alternativos.

3. Seestablecié que los métodos para enfren-
tar el estrés a corto plazo empleados con
mayor frecuencia son: tomarse lassituacio-
nes dificiles con humor, maldecir, involu-
crarse en otras actividadesy estar prepara-
do para lo peor.

4. Los médicos con mas altos indices de agota-
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miento emocional usan mayor cantidad de
métodos para evitar el estrés a corto plazo.
Se registrd una fuerte correlaciéon entre la
actitud de estar preparado para lo peor y
conductastalescomollorar, sofiar, recurrira
la comida u otros sustitutos y dormir mas de
lo usual, todas las cuales constituyen formas
conductuales de aislamiento.

5. Se demostro la existencia de dos recursos
positivamente asociados al sentimiento de
realizacién personal: basarse en experien-
cias previasytomarse las situaciones difici-
les con humor.?

Otros estudios se han llevado a cabo en distin-
tas expecialidades; entre ellos merecen mencio-
narse los siguientes:

1.En 1987 serealizdo unrelevamiento entre los
infectélogos pediatricos de Norteamérica. El
43,5% de los médicos que respondieron al cues-
tionario enviado reportaron elevados porcenta-
jes de agotamiento emocional y un 40,3% altos
indices de despersonalizacién. Los porcentajes de
realizacion personal eran elevados, a pesarde los
niveles de burnout registrados. El cambio de
trabajo habia sido tomado seriamente en consi-
deracion por parte de aquellos profesionales con
mayores indices de agotamiento emocional.?

2. En 1986 se envio un cuestionario para exa-
minar los factores relacionados con la satisfac-
cion personal y el burnout en pediatras, a través
de la Academia Americana de Pediatria. El resul-
tado obtenido revelaba que uno de cada cinco
pediatras se mostraba insatisfecho como pedia-
tra y no elegiria esta especialidad nuevamente.
Entre las causas que provocan insatisfaccion y
burnout se cuentan los extensos e irregulares
horarios de trabajo, la monotonia, la dificultad
paraequiparareltiempodedicado alademanda
de los pacientes, a la ensefianza y a la investiga-
cion, la insuficiencia de las remuneraciones en
comparacion con las que se perciben en otras
especialidades, y la practica de una medicina
defensiva portemoralosjuicios por mala praxis.'®

3.En 1987 serealizé en los Estados Unidos una
investigacion para estudiar la vulnerabilidad de
los médicos al burnout y la relacidon de este sin-
drome con la antigliedad, con rasgos personales
que determinan una inadecuada adaptacion y
con la exposicién a factores de estrés en la prac-
tica médica. Los mayores indices de burnout se
correlacionaban significativamente con una es-
casa autoestima, disforia, ansiedad, preocupa-
cion obsesiva y aislamiento."”

4. Entre 1993 y 1994 se llevd a cabo en Gran
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Bretafia un relevamiento para evaluar los tres
componentes del burnout entre cuatro equipos
de especialistas. Los radidlogos reportaron los
niveles mas elevados de burnout en términos de
realizacion personal, aunque presentaban los
niveles mas bajos de estrés. Los cirujanos mostra-
ron los mayores niveles de estrés y satisfaccion.
Los gastroenterdlogos y oncologos presentaron
valoresintermedios. Esto permite sostener que la
satisfacciéon laboral protege significativamente
la salud mental contra el burnout.’®

PREVENCION Y TRATAMIENTO

Esimportante, en primer lugar, reconocer que
este problema afecta tanto al individuo miembro
de un equipo de médicos, como al grupo conside-
rado como una unidad de trabajo. En el plano
individual, es fundamental el reconocimiento
precoz de sussintomas. También es Gtil detenerse
a pensar y recordar cuales fueron los motivos y
expectativas que nos llevaron al ejercicio de esta
profesion. Es necesario tomar conciencia de que
eltiempodurante el cual podemostrabajar cum-
pliendo eficazmente nuestra tarea tiene un limi-
te, como lo tiene cualquier capacidad humana.

La posibilidad de compartir lo que sentimos
con otros companeros no sélo nos aliviara, sino
que nos permitira conocer quiénes son los inte-
grantes del grupo que estdn experimentando
problemas similares a los nuestros y nos dara
ocasion paraincorporar otrosenfoques acercade
esos problemas. Pero sobre todo es imprescindi-
ble fijarse objetivos razonables, humanamente
accesiblesy aceptar convivir con lo inmodificable.

Esimportante participar de sistemas de educa-
cion continua, puesesto nosélo permite incorpo-
rar conocimientos y destrezas —hechos de por si
gratificantes— sino que ademas nos brinda la
posibilidad de hacer un paréntesis en las tareas
habituales.

Desarrollar tareas de descompresion después
de trabajar, ya sea una caminata, correr, escuchar
musica, etc. y hacerlo con regularidad puede ayu-
dar a desvincular las presiones laborales de la vida
familiar. Es conveniente, ademas, cultivar intere-
ses ajenos al trabajo como rutas alternativas de
satisfaccion personal, tales como frecuentar a las
propias amistades, tener “hobbies”, inquietudes
culturales, etc., de acuerdo con las preferencias
personales de cada uno. El ejercicio fisico tanto
como la practica de alguna técnica de relajacion
pueden ser Utiles para descargar tensiones.

A nivel institucional, es conveniente —y hasta
imprescindible-contar con un liderazgo adecua-
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do que defina correctamente objetivos de traba-
jo, que dé unidad y continuidad a la tarea, que
sepa distribuir responsabilidades y que aliente
una atmosfera de estudio. Una de las maneras
mas ampliamente reconocidas de reducir el estrés
es fomentar el sentimiento de sentirse parte de
un grupo organizado.

También es muy importante disponer de un
espacio de reflexién grupal, en el cual sea posible
esclarecer las situaciones confusas que han dado
lugar a disputas o desacuerdos, compartir temores
y preocupaciones, conseguir la comprensién y
apoyo solidario de los pares, etc. Es indudable que
todos los miembros del equipo se beneficiaran
escuchandose mutuamente, pues de este modo
sera posible enfocar cuestiones profesionales y
personales. No debemos olvidar tampoco que, en
un medio que por su propia indole dificulta y
obstaculiza el desarrollo de vinculos interper-
sonales saludables, el cultivo de la solidaridad, la
calidez y el humor en las relaciones con nuestros
colegas y la supresion de la hostilidad en el trato
diario contribuyen aenfrentarel desgaste animico.

Es conveniente realizar una rotacién periodi-
ca por sectores en los que se lleven a cabo tareas
menos exigentes. Ademas, el reencuentro con
pacientesdespués de que hansido dados de alta,
yaun con las familias de pacientes fallecidos, nos
dara una perspectiva longitudinal de nuestro
trabajo y de nuestras emociones. Si no, si sélo se
ve a los nifios, padresy familias en los momentos
criticos, quedanssinresolver muchosinterrogantes
acerca del efecto de nuestras intervenciones, de
los errores cometidos y de la capacidad de las
familias para continuar con los cuidados gue
requiera el nifio.

Trabajar en un ambito fisico adecuado, donde
los estimulos agresivos hayansido disminuidos al
minimo posible y que ofrezca la posibilidad de
poder sentarse a reflexionar en una atmdésfera
serena contribuye a disminuir el estrés. Contar
con la cantidad adecuada de personal permite
que cada uno de los miembros del grupo de
profesionales trabaje solo las horas durante las
cuales pueda ser Util y eficiente. Ademas, de este
modo todos losintegrantes del equipo tendranla
oportunidad de desarrollar actividades vincula-
dasconotrosintereses, talescomo ensefar, escri-
biroinvestigar. Y asise promoverael crecimiento
profesional y, en consecuencia, la satisfaccion
personal 57.19-21

Es importante recordar que, segun los resulta-
dos de los estudios ya comentados, aguellos médi-
cos que experimentan los mayores niveles de rea-
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lizacion personal también eligen tacticas de aproxi-
macion —en lugar de escoger las de aislamiento-
cuando se encuentran en situaciones estresantes.
Esta clase de estrategias, tales como basarse en la
experiencia y tomar acciones definitivas resultan
eficaces en la resolucién del problema que nos
ocupa. Cuando estas tacticas se combinan con sen-
tido del humor para ver las situaciones en perspec-
tiva y la habilidad para ocuparse en actividades no
relacionadas con el trabajo, el resultado que se
lograes unsaludabley eficaz estilo de vida personal
y profesional. Los médicos que gozan de su trabajo
también son capaces de conservar el buen humor
en los momentos dificiles, de involucrarse en tareas
ajenas al ambito laboral y de impedir que las situa-
ciones estresantes los inquieten.?

Segun Orman, la mayoria de los médicos que
manifiestan elevados indices de estrés profesio-
nal tienen la percepcion de que son los factores
externos y del ambito laboral que los rodea los
responsables de sus problemas. Este autor plan-
tea que, cuando a esos individuos se los ayuda a
identificar el rol que sus propias tendencias cog-
nitivas y conductuales desempefian en el origen
desu estrés, ellos puedenreducirengran medida
sus tensiones y las sensaciones de agotamiento
psicofisico aunque no se produzcan cambios sig-
nificativos en las demandas laborales o en los
factores ambientales.’

Los sabaticos son otra estrategia util para
enfrentarse a este sindrome, pues brindan la
posibilidad de disponer del tiempo necesario para
tomar contacto con uno mismo, con los propios
valores, esperanzasy suefos; en suma, permiten
tener tiempo para reflexionar. También pueden
servir para desarrollar habitos saludables, tales
como aprender a comer lo necesario y hacerlo
lentamente, practicar ejercicio fisico con regula-
ridad, aprender a descansar, etc. Es imprescindi-
ble tener un propdsito, perseguir un determina-
do objetivo, pero frecuentemente nos es suma-
mente dificil poder establecer qué es exactamen-
te lo que nos gustaria llevar a cabo.

Disponer de tiempo libre es necesario para
poder pensar acerca de nuestras metasy las accio-
nes que deberiamos realizar para alcanzarlas, e
incluso paraintentar ponerlas por escrito-lo que
puede resultarnosinesperadamente complicado.
El sabatico debe ser una ocasion propicia para
evaluar nuestras ideas y planificar con claridad
nuestros proximos pasos.*

CONCLUSIONES
Los intensivistas pediatricos, que a menudo
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somos vistos por otros meédicos como “seres ra-
ros”, un poco excitados, que hacemos el trabajo
que nadie quiere hacer—en otras palabras, un mal
necesario—pagamos un alto costo personal con el
sindrome de burnout. Un costo cuyo impacto se
extiende mas alla de nosotros mismos, a nuestras
familias, nuestros pacientes, el ambito laboral y
la calidad del cuidado médico que brindamos.

Fuimos educados para estar siempre disponibles
ante el llamado, para ser responsables en cualquier
circunstancia y nunca decir que no. Pero brindarse
en forma ilimitada sin disponer de medios para
reponer los recursos psicofisicos agotados conduce
al burnout. Debemos reponernos si queremos con-
tinuar sirviendo a otros, debemos reflexionar acer-
ca de qué es lo realmente importante en nuestra
profesidn y en nuestra vida, pensar que también
tenemos familias, suefios y esperanzas para el futu-
ro. Tenemos, en consecuencia, la responsabilidad
de cuidarnos a nosotros mismas tanto como cuida-
mos de nuestros pacientes.

El burnout es un conjunto de sentimientos,
actitudes y conductas que son, probablemente,
parte de un inevitable ciclo para aquellos que
trabajamos en la increiblemente demandante
terapiaintensiva pediatrica. La deteccién precoz
de sus signos y sintomas nos ayudara en la pre-
vencion y desarrollo de estrategias adecuadas
para enfrentarnos a esta situacion paralizante.

Aungue sabemos que es imposible superar la
propia condicion humana nos rebelamos ante el
hecho inexplicable, ante la vivencia fatalmente
abrumadora que representa la muerte, especial-
mente lade unnifio. Nos es muy dificil construirun
sentido para la experiencia de la muerte, pese a
que ella es parte ineludible de nuestra transitoria
y efimera condicion humana. En el caso de los
médicos, la falta de conciencia sobre nuestras
reales posibilidades, nuestra negativa a reconocer
la propia falibilidad nos conducen a una situaciéon
dramaticamente conflictiva que compromete se-
riamente nuestro destino personal y profesional.
Es por eso que la batalla perdida contra la vulne-
rabilidad de la salud y la fragilidad de la vida no
debe ser asumida por el médico como un fracaso
personal, que desestructure y fragmente nuestro
delicado equilibrio emocional y psicofisico.

Dada la carencia de literatura local acerca de
este tema, seria de suma utilidad realizar un
estudio entre las UCIP para determinar en qué
medida nos afecta este problemay qué mecanis-
mos se podrian implementar para su prevencion,
temprana deteccion y tratamiento. Pero funda-
mentalmente, ladivulgacion de los resultados de
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este estudio nos ayudaria a tomar conciencia de
nuestros propios limites ~como seres humanos y
como profesionales dedicados al cuidado de la
salud-frente a ciertassituacionesinmodificables,
definitivas e incomprensibles: el sufrimiento, el
dafio severo e irreversible, la muerte.

APENDICE
Escala de burnout de Pines y Aronson:?

; Con qué frecuencia tuvo usted alguna de las
siguientes experiencias?

Use la siguiente escala:

1: nunca; 2: una o dos veces; 3: raramente; 4:
algunas veces; 5: a menudo; 6: usualmente; 7:
siempre.

Estar cansado.

Sentirse deprimido.

Tener un buendia.

Estar fisicamente exhausto.
Estar emocionalmente exhausto.
Estar feliz.

Sentirse desechado.

Sentirse con burnout.

QoL Wk b
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9: Sentirseinfeliz.

10: Sentirse agotado.

11: Sentirse atrapado.

12: Sentirseinutil.

13: Estar gastado.

14: Estar en problemas.

15: Sentirse desilusionadoy resentido con
la gente.

16: Sentirse débil y sin ayuda.

17: Sentirse desesperanzado.

18: Sentirserechazado.

19: Sentirse optimista.

20: Sentirse con energia.

21: Estaransioso.

Sume el numero de cada respuesta y dividalo
por21..

Puntaje entre 2 y menos de 3: no burnout.

Puntaje entre 3 y menos de 4: en riesgo de
burnout.

Puntaje de mas de 4: burnout.
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Progresos en Pediatria: Medicina molecular

Gastroenteritis virales y
virologia molecular

Dres. ALBERTO ROSETO#*, JOSE L. CERVETTO** y JORGE ORTIZ**

Sabemos que un sindrome o enfermedad tiene
como actores a los principales mecanismos
molecularesintracelulares e intercelulares. Asi, de
acuerdo a la patologia, la inflamacion, la proli-
feracion, la diferenciacién y la transformacion
celular, lasreaccionesinmunoldgicas, la apoptosis,
etc. participan al mismo tiempo osecuencialmente.
Por eso es vasto el panorama en cuanto se quiere
hablar de una patologia.

En losdiferentes capitulos, esos procesos bio-
logicos generales seran abordados mas detalla-
damente. Esofacilitard latareadeinterpretacién
global de este enorme cimulo de conocimientos
gue cotidianamente nos llega. De esta manera,
tampoco queremos olvidar el principal objetivo
de la medicina molecular, que es guardar el con-
cepto de interpretacién integral de la enferme-
dad, del generalista al especialista, tomando en
cuenta, ahora, “el ojo clinico molecular”. El ejem-
plo delas gastroenteritis virales (GEIV) es adecua-
do para mostrarlo. Varios agentes etiologicos,
diferentes fisiopatologias moleculares que dan
sintomas y signos bastante similares. Hablar de
GEIV implica remitirnos a los virus, dejando las
bacterias, hongosy pardsitos para otros capitulos
gue seran aprovechados para explicarlas caracte-
risticas moleculares generales de cada una de
esasclasesdelreinoviviente y de los virus. Con las
GEIV daremos los primeros item de la virologia
molecular, que se irdn completando cuando tra-
temos otras patologias virales. El mismo criterio
utilizaremos con los otros 6rdenes de los agen-
tes patégenos.

*  Centre Nationale de |a Recherche Scientifique (CNRS),
Francia. Area de Medicina Molecular, Hospital Posadas.

** Seccidon Gastroenterologia y Nutricidn. Servicio de Pe-
diatria. Hospital Posadas, Haedo, provincia de Buenos
Aires.
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¢QUE ES UN VIRUS ?

Un virus es un organismo subcelular con un
ciclo intracelular parasito. No tiene actividad
metabolica propia fuera de una célula y, a dife-
rencia de ésta, tiene ADN o ARN, nunca ambos
juntos. Fuera de una célula no se replica, "no
vive”. Los virus, por esa razon, no son la mas
simple forma de vida. La definicién mas adecua-
da es quizas que un virus es un virus. Es un
programa potencial que porta lainformacién en
su ADN o ARN, que se pone en marcha cuando
entraenunacomputadora, en este caso la célula.
Los virusy las particulassubvirales (Grdficos 1y 2)
infectan todo el arbol filogenético viviente.

1. La versién mas basica de una particula
viral, un virion, consiste en un ADN o ARN
envuelto en una caja proteica, core central o
capside interna, la cual puede estar contenida
en otra “caja proteica”, capside externa, o tam-
bién en una envoltura compuesta de lipidos y
azucares. Su funcion béasica es entrar en una
célula para dejar libre el genoma viral y
replicarse. Para eso requiere:

1) Estructuras para contener y proteger el
genoma y las proteinas especificas a la
replicacién.

2) Ligantes o efectores moleculares gue se
ligan especificamente a receptores de la
membrana celular de los fenotipos celula-
res que especificamente utiliza cada virus
(Grédfico 4). Esos dos requerimientos son
cumplidos por los virus de muy diferentes
maneras. La complejidad de un virus es
directamente proporcional al tamafio de su
genoma. Desde lasimple informacién para
hacerde 1a4 proteinas hastanomasde un
centenar son las capacidades conocidas de
los discos rigidos de los virus (Gradfico 7).
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GRrArico 1

1a

La cantidad de ADN en el genoma haploide es una caracteristica de cada especie conocida por valor C. 5i se toma en cuenta
el minimo genoma de cada orden, el incremento de la cantidad de ADN medido en pares de bases es correlativo con el
incremento de la complejidad de las especies. El grafico esta construido considerando a los micoplasmas como los organismos
con menor genoma (1,10% pb de ADN) hasta llegar a 10" pb de ADN como tienen ciertos anfibios y las plantas.

La relacion tamafo del ADN y complejidad del organismo esta bien correlacionada hasta los nematodes (sefialadas en el
gréaficoconunsolo ejemplo). Sinembargo, se encuentran amplias variaciones de tamafio de genoma en los moluscos, insectos,
peces, anfibios y plantas (sefialados en el grafico con dos o tres ejemplos). Finalmente, los reptiles, aves y mamiferos son
estables en sus rangos. Surgen de estas comparaciones las [lamadas paradojas del valor C de los genomas: a) Hay un exceso
de ADN con respecto al que hace falta realmente para codificar las proteinas de un organismo de un orden dado; sélo las
bacterias utilizan el 100% de su ADN para hacer las proteinas; b) Para organismos con similares niveles de complejidad en el
mismo orden, la variacion va desde un 1,5 log en los insectos, 2 log en los anfibios y 2,5 log en las plantas. Estas dos paradojas
fundamentales no tienen explicacidn clara a la hora actual. Si ademas se considera la cantidad de genes codificando proteinas
y la cantidad de fenotipos celulares de cada organismo, la correlacion con la complejidad del organismo pareciera ser mas
adecuada. Asi, cuando dijimos (Arch Arg Pediatr 1997; 95[4]) que los 254 fenotipos celulares humanos expresan una media de
15.000 genes sobre los 80,000 posibles, sélo tienen en comin 70% a 80%, el resto es especifico a cada fenotipo celular, Asi la
variacion en 3.000 a 5.000 genes otorga caracteres fenotipicos diferentes, estructuralesy funcionales a cada célula. Hoy, gracias
al secuenciado del genoma humano y de los genomas de todos los organismos representados en el grafico que nos sirven en
el laboratorio o como fuentes de alimentos, el conocimiento de la organizacién estructural de los ADN nos daré respuestas mas
precisas. Por ahora se sabe que el micoplasma tiene de 470 a 679 genes; las arqueobacterias = 1.738 genes; la E. coli 4.288 genes,
el H. pylori = 1.590, 5. cerevisiae (levadura) 5.885, el C. elegans = 11.000 genes, la D. melanogaster = 8.000 genes, las mamiferos
=90.000 y las plantas 20.000 genes.

1b

En este cuadrante estan sefialados algunos mamiferos cuyo secuenciado del genoma esta ya avanzado en su desarrollo.
Entre ellos, el hombre, cuyo ADN gendmico esta constituido de un 10%-20% de genes codantes (contando los intrones), 20%
de transposones y retrotransposones (incluidos los retrovirus endégenos humanos), 45% de secuencias Gnicas no codantes (es
el ADN "junk"que son elementos retrotranscriptos, “viejas”secuencias repetidas) y el resto forma parte del ADN llamado
"satélite”, con secuencias altamente repetitivas, minisatélites y microsatelites.

1c

Enlosvirusy particulas subvirales, presentes en todos los otros organismos vivientes, los drdenes de magnitud del tamafio
de sus genomas no pasan de 500.000 pb (virus de viruela); la relaciéon de tamafio y complejidad, en general, es bien respetada.
Estas particulas definidas en el epigrafe del Grdfico 2 estan representadas con sus ADN ds y ss en azul, el ARN ds o ss en rojo,
el transposon y retrotransposones en rosa, superpuestos a los rangos de magnitud sobre las moléculas de ADN o ARN.

GRAFICO 2

De la clasificacion formal establecida de los virus humanos en base a varias caracteristicas estructurales, el agrupamienta
segun su genoma sea ADN o ARN es lo que nos sirve para entender los complejos mecanismos de replicacién, produccion de
sus componentes estructurales y no estructurales, sus distintas fisiopatologias moleculares (lisis celular, infeccién lenta y
progresiva, transformacion celular y latencia sin infeccion) y sus “astucias” ante las respuestas inmunolégicas del huésped.

En la Grdfico 2a se ven |las principales familias de virus ADN, con la esquematica representaciéon de su molécula de ADN ss
o ds y el tamafio. En la Grédfico 2b, son los virus ARN que guardan el mismo esquema. Como vimos, los virus y las particulas
subvirales son las estructuras comunes presentes a lo largo de la filogenia del mundo animal. Asi, de las bacterias a las plantas
existen en general como especificos de orden, familiasy especies. En general no pasan lasbarreras de especies, salvo excepciones
como el virusde lainfluenza. Losvirus de plantas, de insectos, de otros vertebrados son tanto o mas numerosos que los humanos.
El estudio basico molecular de esos modelos nos ayuda a comprender a sus parientes cercanos, los humanos y a utilizarlos en
biotecnologia.

Los fagos o bacteridfagos

Sonlosvirus de las bacterias. Clasificados en 10 familias que poseen las mismas caracteristicas de morfologia molecular que
los virus de los organismos superiores. Estan constituidos de ADNss o ds, o ARNss o ds; tienen una capside y, aungue la gran
mayoria son virus desnudos, hay algunos que tienen, ademas, una envoltura. Son particulas infecciosas que lisan las bacterias
o las modifican en sus caracteristicas de resistencia o virulencia.

(Contintia en la pagina 426)
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Grarico 2 (Continuacidn)
Las particulas subvirales sefialadas a los fines didacticos en el Grafico 1, son :

Virus satélites

Son en apariencia particulas virales completas que una vez dentro de la célula son capaces de codificar un cierto niumero
de proteinas perono lassuficientes para completarsu ciclo replicativo. Asi pues, necesitan de otrovirus “helper” para terminar
suciclocompleto. Enel serhumano, un virus de lafamilia Parvoviridae, el adeno-asociado virus (AAV), sereplicasindarninguna
enfermedad conocida, gracias a la ayuda (helper) de un adenovirus, a veces un herpes-virus.

Virusoides

Se encuentran un escalén “mas abajo” que los virus satélites y son asociados con los virus de las plantas. No hay ejemplos
humanos conocidos. Tienen un genoma ARNss de 200- 400 bases circulares y no codifican por ninguna proteina. Utilizan todas
las proteinas de un virus "helper”.

Viroides

Un escalén mas abajo (en cuanto a lacomplejidad de su estructura) encontramos los viroides. No tienen capsides ni proteinas
que protejan al genoma, que siempre es ARNss. Los viroides fueron la fuente de un descubrimiento mayor en la biologia en
los afios 80, cuando se supo que este ARN tenia una actividad enzimatica. Nacio el nombre de ribozyme (ribozima) (ARN con
funcién enzimatica). En efecto, al ser un ARN desnudo adoptaron una forma evolutiva de replegarse con las uniones no
covalentes de las moléculas A con Uy C con G, respectivamente complementarias. Esta forma de estructurarse es parcial en la
mayoria de otros ARN, incluidos los de eucariontes (ARN de transferencia, ARN ribosomal). Por el contrario, esta union en los
viroidesesatodololargo del ARNy las estructuras secundarias, terciarias, y cuaternarias que se construyen son tan complicadas
como una proteina. Esta estructura las protege de la destruccién al no tener una capside proteica que lo recubra. Los viroides
se replican en el nlcleo, gracias a la ARN polimerasa |l del huésped. Como vimos ya, (Arch Arg Ped, 1997; 95:5) esta enzima
se pega a la regiéon doble hebra (ds) de ADN llamada TATA box, para producir el ARN mensajero (ARNss). La doble estructura
que adopta el ARNss del viroide le “sirve™ a la ARN polimerasa |l como si fuera el ADNds pero, en este caso, es el ARNss el que
estd siendo traducido en otro ARNss. Estos ARNss son los genomas de los viroides que salen unidosy, como aqui no hay enzimas
qgue los corten, esel propio ARN que cataliza lareaccion. Eso esla funcion ribozima de los viroides. Se encuentran en las plantas
comao agentes de varias enfermedades. En el hombre, el virus de la hepatitis D (HDV) tiene una accién similar pero también,
como veremos en otros capitulos, funciona como un virus satélite (el virus helper es el virus de la hepatitis B [HBV]) y también
como un virusoide.

Virus defectivos

Los virus defectivos son virus a los cuales les falta parte de su genoma madre y se replican cuando coinfectan con el virus
completo. El virus de la influenza es el caso tipico. Otro ejemplo son los retrovirus oncogénicos que tienen un oncogene de
origen celular y necesitan coinfectar con otro retrovirus igual o diferente para replicarse. Muchos virus, principalmente virus
ARN, producen una particula “defecting interfering”(Dl), que tiene la particularidad de una alta multiplicidad de infeccién.
Contienesélo parte del genoma, es mas pequena que el virusde origen que también le provee de los elementos necesarios que
le faltan. Es asi que estas particulas pueden establecer infecciones persistentes interfiriendo la replicacién viral del virus
completo. Estosejemplos son variables de virus defectivos, que tienen en comin el hecho de gue les faltan genesensugenoma,
siendo mas chicos que el virus de origen.

Elementos genéticos mdviles del genoma y extragendmicos

Podemos agrupar entre ellos a los plasmidios, los transposones, losretrotransposonesy los retrovirus endégenos. Cada uno
de ellos sera abordado en capitulos sucesivos. Aqui sélo los definiremos. Los plasmidios son elementos extracromosomales,
compuestos de ADN desnudo, que pueden adoptar la forma de circulo cerrado, superenroscado (supercoiled) o lineales. No
forman particula infecciosa. Se encuentran, sohre todo, en las bacterias y en algunaos eucariontes coma la levadura. Su capacidad
puede variar de unos 10 genes a unos cientos. Y el nimero de copias por bacteria varia de 1 a 40, segun el plasmidio. Entre las
proteinas que codifican estan los factores de resistencia a los antibidticos, las proteinas con propiedades antibacterianas (las
colicinas), algunas enzimas del metabolismo celular de las bacterias, toxinas etc. El equivalente a los plasmidios en la célula
eucarionte son los virus que, en forma extracromosomal {episomas), quedan fuera del genoma en el interior del nlcleo de la
célula infectada, como el virus de Epstein-Barr y el papilomavirus. Los transposones son genes moéviles vistos por primera vez
en las bacteriasy en las plantas (maiz) y mas tarde descubiertos en la drosofila y en los mamiferos (secuencias LINE). Son genes
compuestos de ADNds que sélo se integran en genomas ADN. Confieren caracteres muy variados, diferentes y nuevos a los
organismos huéspedes. Losretrotransposonesson elementos genéticos que se reintroducen en el genoma una vez transcriptos
en ARNm, graciasa una funcién transcriptasa reversa. Los elementos copiay gypsy en la drosofila, el elemento Ty en la levadura
ylas particulasintracisternalesde tipo Aen el ratén son los ejemplos mas estudiados. Desde este punto de vista, un equivalente
funcional en los organismossuperiores de lostransposones son los retrovirus que se integran como ADN en cualquier lugar del
genoma. EIHIVseria el "retrotransposén” humano mas frecuente. Finalmente, los retrovirus endégenos son copias incompletas
de retrovirus que existen en toda la filogenia de los vertebrados, incluido el hombre. Constituyen en el humano del 0,1 al 1%
del genoma y serian el origen, cuando se exprimen, de la transcripcion de proteinas endogenas etioldgicamente ligadas a
enfermedades autoinmunes. En otros vertebrados, el pollo y el ratén por ejemplo, los retrovirus enddgenos se encuentran como
particulas virales completas (veremos todo esto en el capitulo de los retrovirus).
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GRAFICO 3

La mayoria de los virus "esféricos” en el ME tienen una simetria icosaédrica. Un icosaedro tiene 20 caras triangulares con
3 ejes de simetria que pasan por los bordes (2), el centro de la cara (3) y los 12 vértices (5). Un cuerpo con simetria icosaédrica
no necesita tomar la forma de un icosaedro, pero si tener esos tres ejes de simetria . Esta simetria es la forma geométrica mas
eficiente para poder acomodar en cada cara las unidades (proteinas) que constituiran los protomeros y capsomeros, en el
sentido de utilizar la unidad mas pequefia para construir una capside de un tamafo dado. Hay exactamente 60 subunidades
idénticas (proteinas) en cada cara triangular, relacionada a cada una por los tres ejes de simetria. En el Grafico 3 a, las tres
representan tres subunidades. En la simetria de tipo 2 se tocan por sus cabezas, en la de tipo 3 por sus cuellos y en |la de tipo
5 porsustallos. (Lasimetriade tipo 2 quiere decir que, rotando 180 grados el objeto, volvemos a verloigual, la de tipo 3 rotando
120 grados o 240 grados se produce el mismo efecto y asi por el tipo 5) (Grédfico 3a).

En el orden estrictamente matematico, no puede haber otro objeto cuasi-esférico que no tenga la simetria del icosaedro.
Asilos virus con poco o mucho acido nucleico ensu genoma, deben compactarlo en esa estructura que es la que mejor proteccion
les brinda. Esos virus pueden tener multiplos de las 60 subunidades (que pueden ser de la misma proteina, como el rotavirus,
o proteinas distintas como el caso del poliovirus). Finalmente, cuando tenemos T=3, T=4,...T=13, quiere decir la triangulacion
en la que se subdivide cada cara triangular del icosaedro para albergar lassubunidades proteicas (subtriangulaciones) de cada
virus. Seran siempre multiplos de 60. Asi, el rotavirus tiene un T=13 con 780 subunidades o moléculas de proteinas VP6 parasu
capsideinternay 780 de VP7 parasu capside externa que esigual (Grdfico 3e). Cadaunodelos 12 vértices tiene 5 "triangulitos”
que forman un pentamero con 3 VP6 cada uno, lo que hace un total de 180. Las caras a su vez estan compuestas de 200
triangulitos de 3 proteinas de VP6 (o sea 600 moléculas de VP6) dispuestos en hexameros. La pelota de fatbol actual es un
ejemplo "adaptado”de esta estructura (3b).

Estas confirmaciones a nivel de la criomicroscopia electrénica encierran la extraordinaria organizacion de cada molécula
proteica, vistas éstas en difraccion de rayos X cuando logran ser cristalizadas. En el caso del poliovirus, se observa cémo las cuatro
proteinas VP1, VP2, VP3 y VP4, deben acomodarse, a veces cambiando de posicion. Si estaban en los "triangulitos” de
hexameros, pasan a los de pentamerosy viceversa pero siempre constituyendo y guardando la simetria total de |a particula. Es
lo que se llama la "cuasi equivalencia” (3¢, 3d).

Finalmente, se Ilama protémero al triangulito de 3 proteinas (o 3 subunidades) iguales o diferentes. Se llama capsomero
cuando esas unidadesse visualizan al ME en forma simétrica como hexamero o pentamero. Corresponde a una o varias proteinas.

Este grafico muestra como la virologia molecular describe la "anatomia o histologia molecular” de un virus, para interpretar
correctamente siempre enlos mismos érdenesde magnitud la fisiopatologia molecular de cada producto de cada genviral. Las proteinas
estructuralesson las PV (proteinas virales) y las no estructurales, las PNE (proteinas no estructurales). El Grafico 5a representa con colores
la ubicacién en el virus de cada uno de estos elementos). Asien 3.1f, 3.2fy 3.3f se ven sucesivamente las etapas finales de las estructuras
previas a la particula infecciosa completa de rotavirus. En 3e se ve la particula y todas sus capsides hasta el genoma.

Segmento de ARNds Proteina Meaodificacion Funciones
1 VP1 Polimerasa. Constituyente de la transcriptasa y de
lareplicasa.
2 VP2 Meristilizacion Fija los acidos nucleicos, de nucleocapside. Consti-
tuyente de la transcriptasa y de la replicasa.
3 VPR3 Constituyente de la transcriptasa y de la replicasa.
Guanil trasferasa.
4 VP4 Es cortada Hemaglutinina. Antigeno de neutralizacién
para formar iInteraccion con el receptor celular?
VPS5 y VP8
5 N553 (NSP1) Fija el Zn y los acidos nucleicos.
6 VP6 Meristilizaciéon Es el antigeno de grupo y de subgrupo.
Constituyente de la transcriptasa.
7 N534 (NSP3) Fija las extremidades 3'de los ARN mensajeros.
8 NS35 (NSP2) Fija los acidos nucleicos.
9 VP7 glicosilada Antigeno de neutralizacion
cortada ;Ligante del receptor celular?
10 NS$S28 (NSP4) Glicosilisada Receptor de las particulas sobre el reticulo

endoplasmico.
Enterotoxina viral, particularmente el dominio
entre los aminoacidos 114 a 135.

11 NS26 (NSPS) Fosforilada
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El ciclo infeccioso del rotavirus
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GRrAFICO 4

Las principales estructuras proteicas, componentes normales de la célula humana de los que se sirven los virus para
penetrarlas, se muestran en este grafico. A un pocomas de unaveintena de virusse lesconoce sureceptor. Entre los principales
virus patégenos para el hombre cuyos receptores atin no se conocen estan la hepatitis C, el HTLV-1, los rotavirus, entre otros.

Sobre el dibujo
Integrinas: Echovirus 1; Adenovirus tipo 2, Coxsakievirus B
SF Igs: Hepatitis B; HH7V; Poliovirus; HIV; Rhinovirus; Sarampién; HH4V
Proteoglicanes: Coronovidae; HH1V; HH3V; Influenza Ay B ; HH5V; Parvovirus, Dengue virus.
Receptores de las quimioquinas (chemiokines): HIV
Receptores de factores de crecimiento: Viruela
Receptor de la acetilcolina: Rabia

GRAFICO 5

5a

El ciclo viral del rotavirus nos sirve para ejemplificar las tres etapas esenciales que son:

A: Unién con su receptor especifico (adsorcién)

B: La penetracion del virus en la célula

C: La replicacién viral

D: Salida de las nuevas particulas (replicacion y morfogénesis)

A) El receptor viral de los rotavirus es desconocido. Ciertos glicolipidos podrian actuar como receptores de baja afinidad en
las células epiteliales del intestino delgado. Las proteinas virales VP4 y VP7 serian los ligantes naturales del virus.

B) Los estudios de inmunomicroscopia electrénicasugieren la existencia de dos mecanismos de penetracion viral, uno fijado
al receptor celular por endocitosis, el otro por penetracién directa através de lamembrana celular. Esta Gltima seria la habitual
enlanaturaleza. Unavez en el interior de la célula la cdpside externa es solubilizada por la baja concentracion de calcio (Ca++)
que hay en citoplasma en relacién al que es necesario para mantener la estabilidad de la capside externa.

C) La transcripcién del ARNds gendmico comienza con la descapsidacion y la activacion de la ARN transcriptasa. Las
particulas virales que ya se despojaron de la capside externa sintetizan los ARNm que son liberados a través de “los poros” de
lacapside interna. La hebra positiva de cada uno de los 11 segmentos de ds ARN es idéntica a los ARNm virales transcriptos. Los
11segmentos son transcriptos al mismo tiempo. A nivel de la transduccion en los ribosomas celulares, el ritmo es diferente para
cada ARNm, lo que implica un nivel de regulacién postraduccional de cada proteinaviral. Las primeras proteinasson detectables
alas 3 horas de |a penetracidn del virus, sobre todo la VPG, la NSP3y la NSP2; luego entre las 4 horas y las 7 aparecen todas en
escena. La sintesis de todas las proteinas continta hasta el final del ciclo viral, la mayor parte en los ribosomas libres, salvo por
VP7 y NSP4 que lo hacen en los ribosomas ligados a la membrana del reticulo endoplasmico (RE).

D) El ciclo de la replicacién de los ds ARN genomicos virales no esta bien determinado. Se sabe si que particulas subvirales estan
implicadas en la replicacion. Se llaman subvirales porque sélo 7 de las 11 proteinas (entre VP y NSP) participan de su morfologia.

Los ds ARN genomicos son sintetizados a partir de las hebras positivas, que servirdn de molde para las hebras negativas. La
sintesis se efectta en el orden de los segmentos 1 al 11. La aparicion de las hebras positivas y negativas es a las 3 horas después
de la penetracion del virus. Nunca los ds ARN estan libres en el citoplasma

La primera etapa de la morfogénesis de las nuevas particulas consiste en la reunién de los 11 ARNss de polaridad positiva. Como
ocurre esto, no se conoce. La primera estructura identificable al microscopio electrénico de estos virus en formacion la constituye
el conjunto de los 11 ARNss, de la VP1, VP2, VP3 y todas las proteinas NSP, salvo la N5P4. Luego se asocia la VP6 (capside interna)
y se eliminan las NSP. Todo esto ocurre en compartimientos subcelulares en el citoplasma llamados viroplasmas.

E) Las particulas de los viroplasmas van hacia el RE, la proteina NSP4 hace el rol de receptor intracelular y permite la
proteccion de las particulas, todavia incompletas, a través de las membranas del RE. Las particulas, en ese momento, estan
envueltas, transitoriamente, siendo ésta una caracteristica especifica de los rotavirus y de ningln otro género de la familia
Reoviridae. La concentracién elevada de calcio en el RE (en relacién al citoplasma) produce cambios conformacionales en el VP7
y, con ello, la conformacién de la capside externa. La eliminacién de la envoltura, la morfogénesis de |a capside externay la
lisis celular final son pasajes aun oscuros y poco conocidos del ciclo viral de los rotavirus.

5b

Las raras células M, con respecto a los enterocitos del intestino, sirven para la entrada, sin destruirlos, de virus y bacterias
normales o patégenas, para la presentacién al sistema inmunitario, que es “completo” en los foliculos linfoides que estan
debajodeellas. Por eso, el organismo reconoce como “propios” y toleracomo antigenos normales a la flora normal microbiana.
También los virus y bacterias patégenas utilizan y “atraviesan” las células mucho mas eficientemente que los enterocitos,
generando la respuesta inmune humoral y celular, en los foliculos linfoides de la submucosa.
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Clasificacion de los virus

La clasificaciéon de los virus esta basada en
varias propiedades estructurales (Grafico 2).

1. Tipo de genoma ARN o ADN, simple o
doble hebra (single strand [ss] or double
strand [ds]), segmentado o nosegmentado,
positivo o negativo.

2. Tamano del virus mismo.

3. Simetria de la nucleocapside, capside heli-
coidal, icosaédrica o compleja.

4. La presencia de una envoltura (envelope
membrane), originalmente definidacomo
resistente o no al éter, desde el momento
que este solvente organico destruiralaen-
voltura o no.

Los virus son clasificados en familias (palabra
gue termina en viridae), ocasionalmente en gru-
pos, subfamilias (palabra que terminaenvirinae)
y en géneros (palabra que termina en virus). A
veces existen subgéneros y subgrupos. S6lo una
clasificacion mas amplia que familia (el orden)
pudo ser establecida. Es el orden de los monone-
gavirales, que comprende las familias de los
Filoviridae, Paramixoviridae ylos Rhabdoviridae,
todossonvirus ARN, nosegmentadosy con pola-
ridad negativa. La taxonomia clasica que define
las especies no es usada para los virus. Antes que
nada los virus son identificados por la clinica,
inmunoclogia, caracteristicas estructuralesy mole-
culares. La mayoria de ellos pueden ser clasifica-
dos poresoscriteriosyson las bases de los grupos
taxonomicos. Hay que recordar que casi todos |os
virustienen una morfologia éstandary que estan
dentro de estos 4 grupos:

1) Capside helicoidal con envoltura.

2) Sinenvoltura.

3) Cépside icosaédrica con envoltura.

4) Sinenvoltura.

Como en la mayoria de los conjuntos hay
excepciones y algunos virus tienen morfologia
que difiere de esos 4 grupos; por ejemplo: los
poxvirus (viruela) y los filovirus (virus de Ebola).
Otros tienen morfologias variables como el virus
delainfluenza. Losvirus puedentener elementos
agregados a su estructura propia, que vienen de
la célula eucarionte. Asi por ejemplo, los are-
navirus tienen ribosomas, el HIV tiene diversos
ARN y proteinas de la célula, los papilomavirus,
histonas del nucleo eucarionte.

Estructura molecular de los virus

La capside es la estructura molecular proteica
gue recubre y protege al genomaviral. Esta com-
puesta de unidades proteicas que constituyen los
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capsomeros. Es decir, el genoma viral usa pocos
genes para hacer las mismas proteinas que for-
man los capsomeros y la suma de éstos constitu-
yen la cdpside. En la mayoria de los virus los
capsomerosse organizan en las geometrias ener-
géticas mas favorables helicoidal o icosaédrica.
En la simetria helicoidal, los capsémeros se ali-
nean en una hélice, como un caracol, alrededor
del genoma viral. En la simetria icosaédrica, los
capsomeros se distribuyen en 20 caras formando
tridngulosequildterosiguales. Enalgunosvirusla
forma icosaédrica es evidente (los adenovirus, al
microscopio electronico) pero en la mayoria ésta
aparece como esférica o cuasiesférica. Sinembar-
go, todas las capsides tienen 3 ejes simétricos de
rotacion que definen este tipo de simetria.
A: Alrededor de los bordes, orden de sime-
tria de tipo 2.

B: En el centro de cada cara, orden de sime-
tria de tipo 3.

C: Enel centro de los vértices, orden de sime-
tria de tipo 5 (Gréfico 3).

La envoltura (envelope) es la segunda estruc-
fura en importancia que tienen algunos virus.
Esta estructura derivade la membrana celular de
la célula eucarionte. Los componentes varian de
una membrana de una especie viral a otra. En
realidad, cuando el virus estasaliendode lacélula
estaterminando de conformarse estructuralmente
y es en ese momento que agrega las proteinas
propiasderivadasde sugenoma. En general, esas
moléculasson glicoproteinas insertas en muchas
copias en una envoltura lipidica. Ademas, esas
glicoproteinas son generalmente muy inmu-
négenas.

En términos generales, el tamafo, y sobre
todo la complejidad de la estructura de un virus
es, como ya dijimos, directamente proporcional
al tamafio de su genoma (esto es, en general, la
reglaenlosorganismosvivientes) (Grdfico 7). Asi
porejemplo, el adenovirustiene 38.000 pares de
bases (pb) de su dsADN genomico, comparado
con el poliovirus, picornavirus, de 7.200 a 8.500
bases, de ssARN gendmico, la diferenciadecasi 4
veces en el tamano de sus genomas se refleja en
las estructuras de sus capsides.

En efecto, mientras que el poliovirus codifica
por sélo 5 proteinas, VP1, VP2, VP3, VP4 y una
VPg, para constituir su capside icosaédrica, el
adenovirus con una capside también icosaédrica
desnuda utiliza 10 proteinas, de una complejidad
mayor (Gréfico 3). Los ejemplos opuestos por
excelencia son los parvovirus, el mas pequefo
virus humano con un genoma que codifica por 3
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proteinas que hacen una capside interna (Cl),de
untamafode 22 nmy elvirus de viruela, con casi
untamafode 500 nmy con una estructura seme-
jante a una célula compuesta de mas de 100
proteinas y un genoma de casi 500.000 pb. El
tamano del genoma y la capacidad de generar
muchas proteinas diferentes es lo que establece
también los diferentes modos, cada vez mas com-
plejos, de la replicacion viral y sus luchas con el
sistema inmunitario de la célula o el organismo
infectado. Estos dos Gltimos puntos se verdn en
otros capitulos. Una aparente excepcién impor-
tante a este concepto de complejidad creciente
es el virus de Ebola, que con genoma de 25.000
bases de ssARN y con pocos genes tiene una
capside externa (CE) con una envoltura de un
tamafo de 14.000 nm de largo por 80 nm de
ancho. Esto se explica por una incontrolada y
repetida formacion proteica por genes de su
capside externay hace que ese virus sea visible al
microscopio optico.

La replicacion de los virus

Los receptores virales: Los virus poseen en su
envoltura o en su capside externa las moléculas
ligantes especificas de sus receptores celulares.
En efecto, cada virus tiene su fenotipo celular
donde penetraal organismoy en esas células, las
moléculasreceptorasson constituyentes proteicos
normales de la membrana celular (Grafico 4).

La penetracién viral comienza desde que el
virus se pega a una célula. Para que |os virus sin
envoltura puedan entrar lo hacen por transloca-
cién a través de la membrana celular o por
endocitosis dentro de una vacuola que se formé
tras la invaginacion de la membrana celular.
Esas vacuolas son frecuentemente acidificadas
enlosendosomas. Enlosendosomas, lasenzimas
y los cambios de pH desvisten al virus dejando su
genoma libre para replicarse. En los virus con
envoltura, la fusién entre la membrana permite
la liberacién inmediata de la capside interna o
nucleocédpside en el interior de la célula (Grafico
5).

Lareplicaciénviral comienzainmediatamente
luego de la penetracion viral. Hay un periodo,
gque clasicamente se llama periodo de eclipse,
donde nose puede visualizar particulaviral algu-
na. En realidad es el periodo en que el genoma
viral no produjo todas las proteinas estructurales
nitodas lasréplicas gendémicas, para formar nue-
vas particulas (Grdfico 4). Sigue a esta fase la
aparicion de nuevas particulas o subparticulas, ya
seaenel nicleo o encitoplasma. Los genomasse

GASTROENTERITIS VIRALES Y VIROLOGIA MOLECULAR EEE]

agregan y completan al virus y asi el ciclo puede
repetirse hasta utilizar toda la maquinaria meta-
bélica celular al servicio de la neoproduccion
viral. Al final, la muerte por lisis celular deja
cientos de miles de nuevos virus completos para
reinfectar. Son multiples y variadas las estrate-
giasde lareplicaciénviral, segln esté constituido
su genoma por ADNss o ds, o ARNss o ds, para
hacer que sus proteinas repliquen su genoma y
eludan los mecanismos de defensasinmunitarias,
especificas o inespecificas. Veremos esto en los
préximos capitulos.

GASTROENTERITIS VIRALES
Y MEDICINA MOLECULAR

Hasta los anos 70 era dificil demostrar la pre-
sencia de los virus como agentes etiolégicos de
GEV.Entre 1973y 1977 se identificaron al micros-
copio electrénico 5 familias morfoldgicamente
diferentes, los rotavirus, los coronavirus, los calici-
virus, los astrovirus, lossmall round virus (peque-
fios virus redondos). En los afios siguientes se
vieron otras particulas con morfologias diferen-
tes, asociadas a brotes esporadicos de GEV, los
torovirus, los parvovirus, los adenovirus. Todos
sondificiles de cultivarinvitro. Se vio rapidamen-
te que los rotavirus eran los agentes patdgenos
maés importantes de toda esta serie de virus. Por
eso desarrollaremos este capitulo en base a su
morfologiay fisiopatologia molecular.

El rotavirus

El rotavirus es un virus de la familia Reoviridae,
gue estd compuesta por los orthoreovirus, los
orbivirus, los fitoreovirus, los fijivirus, los cypo-
virus, losaquareovirusy los coltivirus. Los rotavirus
pertenecen a los orthoreovirus; son los Unicos de
toda esa familia en infectar al hombre. Estéan en
muchas especies de animales, entre los mamiferos
y aves. Los mas estudiados son los rotavirus bovi-
no, porcino, caprino y humano. Los virus de este
genero son particulas icosaédricas de un diametro
de 40 nm a 80 nm. Son virus sin envoltura y tienen
como caracteristica 2 capsides, Cly CE de proteinas
ydeglicoproteinas que protegen al ARN genémico.
La cubierta central o core encierra el ARN, la
segunda es la Cl y la tercera es la CE (Gréfico 3). El
ARN es ds, constituido de 11 segmentos donde el
tamario varia de 660 a 3.302 pb. Estan numerados
de 1 a 11, del mas grande al mas pequefio. Cada
segmento tiene un solo ORF, a excepcién del 11
que tiene dos. La presencia de un cap en 5’ y de
extremidades conservadas tanto en 5’ y 3' repre-
senta un sello de la familia Reoviridae. Ni el ARN
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genomico ni el ARN mensajero son infecciosos. El
genoma evoluciona por mutacion puntual o por
recombinaciones de los diferentes segmentos en-
tre diferentes cepas de rotavirus. Esos segmentos
portan una duplicacién de secuencia pero no son
virus defectivos y las proteinas que producen son
igualesalascepasdereferencia.Siendo el rotavirus
el agente mayoritariamente implicado en las GEIV
entre 1 a 3 afos y el causante de un numero
elevado de muertes infantiles en paises en desa-
rrollo, la ciencia no dejé de buscar soluciones
terapéuticas de fondo contra este agente infeccio-
so0. Los programas de la OMS de hidratacion oral
salvaron muchas vidas (ver informe de PRONAP
1993; modulo 3, SAP). Sin embargo, la ciencia
bésica siguio los estudios moleculares para encon-
trar una solucion de fondo que podria ser una
vacuna. El conocimiento de la virologia molecular
de este virus, ademas de contribuir al conocimien-
to de la fisiopatogenia de las GEIV y de todas las
enteritis, permiti¢ el desarrollo de varias vacunas
en base a los conocimientos de la replicacién, la
genética y las respuestas inmunitarias de este
virus. Seguramente, antivirales precisos y especifi-
cos seran otras herramientas futuras utilizando
similares conocimientos. Para entender estas tera-
péuticas preventivas, mas precisamente las vacu-
nas antirrotavirus humano presentesy futuras, es
necesario que enfoquemos la explicacion sobre la
clasificacién seroldgica, la epidemiologia y la
patogenia a nivel molecular. En un poco mas de 20
afnos, el rotavirus es el ejemplo de un agente viral
descubierto como causante de una enfermedad
humana y de muchos animales donde el hombre
comprendio su ciclo completo en la naturaleza. La
obtencion de una vacuna podria cerrar el capitulo
de lo que es el ideal en las enfermedades infeccio-
sas, la curacién por la prevencion inmunitaria
activa.

Clasificacion serolégica molecular
y epidemiologia molecular

La proteina VP6 es la Unica componente de
la capside interna. Codificada por el segmento
ds ARN 6, existe en 780 moléculas por virus. El
PM es de 44 KD. Ella tiene los epitopes que
definenlos gruposysubgruposde los rotavirus.
Asi se clasifican en 7 grupos distintos (del A al
G). Los grupos A,B,C fueron aislados en el hom-
bre y en los animales en tanto que los grupos
D,E,Fy G son especificos de los animales (aves y
mamiferos). El primero en identificarse fue el
grupo A; es el principal causante de GEIV en el
nino e igualmente en el adulto. El grupo B fue

asociado a epidemias severas en los adultos en
China. El grupo C ha sido descripto en casos
esporadicos en nifios y en cerdos. Asi, pues, el
grupo A lleva los epitopes que caracterizan el
grupo sobre la VP6, pero con anticuerpos no
neutralizantes. Se pueden ver variaciones de
esos epitopes con lo que se constituyen los 4
subgrupos (I, I, nonl, nonll). Los anticuerpos
neutralizantesdirigidos contra las proteinas VP
7y VP4 definen respectivamente losserotipos G
y P (G: glicoproteina, VP7 y P: proteina VP4
sensible a los proteasas).

Existen actualmente 10serotipos Py 14 seroti-
pos G. La epidemiologia molecular muestra que
todos los serotipos parecen tener una distribu-
ciéon mundial. En ciertas regiones hay varios
serotipos que cambian de prevalencia en las epi-
demias de GEV cada 3 0 4 afios. En el hombre, el
45% de los rotavirus responsables de los GEV
pertenecen alosserotiposG1, G2, G3y G4. Entre
los 14 serotipos G, 8 fueron aislados en el ser
humano. El serotipo G1 parece ser el mas impor-
tante entre todos, puesto que esta aun en esta-
ciones donde predominan los otros. La variabili-
dad geografica entre ciudades en un mismo pais
hace dificil predecir la distribucion en un pais
dado. Finalmente, si bien se demostro la presen-
cia de serotipos Gy Psemejantes en el hombrey
en los animales, no existen aun pruebas del con-
tagio interespecie.

Patologia y patogenia molecular

Estudiando principalmente los rotavirus de
ratones, bovinos y porcinosy, en menor medida,
del humano, se sabe que la célula infectada es el
enterocito completamente diferenciado en la
extremidad de lasvellosidades del intestino del-
gado. En dos dias, los ciclos virales liticos propa-
gan la infeccion del duodeno al ileon. La lisis de
los enterocitos aplana las vellosidades y provoca
hiperplasia de lascriptas. Linfocitos B, Ty células
presentadoras de antigenos (CPA) invaden la |a-
mina propia. El virus sin replicarse entraria en
contacto con el sistemainmunitario en las placas
de Peyer, al atravesar las células M. Recientemen-
te se conocio que las células M son enterocitos
que se diferencian bajo el influjo de citoquinas
producidas por loslinfocitos de la placa de Peyer.
Enefecto, el epiteliointestinal esimpermeahble a
macromoléculas y organismos, excepto en las
placasde Peyer, donde el tejido linfoide folicular
asociado al epitelio (FAE) contiene células M, que
sonde origen epitelial y que transportan antige-
nos y microorganismaos.
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Estos pueden penetrar al organismo por dos
caminos:

- através de la gran mayoria de los entero-

citos portransitotranscelular o paracelular

- através de las células M. Asi las células M

representanentre 10y15 % segun las espe-
cies del epitelio (FAE) y son las que presen-
tan los antigenos directamente a las CPA
(Grafico 5 b).

Las células bajo el efecto de la citoguinas acti-
van genes que cambian el fenotipo de los entero-
citosenun fenotipo de célulassin ribete en cepillo,
unaespecie de saco basolateral que contiene linfo-
citosy capacidad de transportar moléculas, virus o
bacterias del borde apical al basolateral, pérdida
de la villina y las enzimas propias del enterocito
(Grédfico 5 b).

Las basesfisiopatoldgicasde las GEV, causadas
por rotavirus también fueron estudiadas en va-
rios modelos animales. Asi, se sabe que en el
porcino la actividad de la lactasa disminuye con
aumento de lactosay osmolaridad. En el hombre
existe, entre otros, este déficit de lactasa. Recien-
temente se descubrid que la NSP4 causaria au-
mento intracelular de calcio (Ca). Mas precisa-
mente, la regién de la proteina entre los amino-
acidos 114a135eslacausantedelainduccionde
la diarrea, dependiente de la dosis y la edad
especifica. La NSP4 actuaria como una enteroto-
xina de origenviral, porsus efectossimilares a las
enterotoxinas de bacterias enteropatogénicas
(toxinas termoestable y termolahil). Es decir, ac-
tlasobreel AMPciclicoeincrementa lasecrecion
de cloroydisminuye el Nay la absorcion de H,O.
La NSP4 estimula el AMPciclico porel incremento
de calcio. En los adultos, la replicacion y “secre-
cion” viral sin sintomas diarreicos es posible por
la carencia de canales idénicos dependientes de
calcioen el borde apical. Seria un nuevo concepto
en la patogénesis de la GEV (hasta ahora experi-
mental en el ratén).

Respuesta inmunitaria

La importancia clinica de las reinfecciones
sintomaticas frecuentes por los rotavirus disminuye
con laedad. Esto sugiere que hay unainmunizacion
activa y progresiva en cada episodio de reinfeccién
por rotavirus. La participacion de los dos fenotipos
linfocitarios Ty B es bien ilustrada en los nifios con
infecciones crénicas y extraintestinales por rota-
virus, que poseen déficit inmunitarios moleculares
en las células T, B o en ambas.

Losmecanismos responsables de lainmunidad
alas infecciones por rotavirus no son bien cono-
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cidos. En los modelos animales son corre-
lacionados con la proteccién. Porlo contrario, la
presencia de IgA secretorias intestinales es un
indice de proteccién. En el suero, los anticuerpos
neutralizantes dirigidos contra la proteina VP7
serian indice de proteccién. Son los que se utili-
zan para medir el grado de proteccion despues
de la vacunacion. La leche materna disminuye el
efecto de la vacuna, lo que indica que habria
anticuerpos protectores antirrotavirus en ella, si
bien es motivo de controversia. En efecto, la
incidencia de episodios diarreicos por rotavirus
esigual en nifios alimentados con leche materna
con anticuerpos neutralizantes antirrotavirus
gue con leche materna sin esos anticuerpos o
con biberén. A pesar de todo, actualmente se
piensa que la alimentacion maternal brinda una
ligera proteccién contra el rotavirus, a diferen-
ciade lanotable proteccion que brinda contrala
mayoria de otros agentes patégenos.

El rol de la inmunidad celular (linfocitos T),
adquiere mayor valor en la ausencia de protecciéon
por falta de anticuerpos neutralizantes, lo que en
el bovino estda muy bien demostrado. En el hom-
bre, es poco conocido cudles epitopes T entran en
juego, aungue su participacion es evidente.

Vacunas contra los rotavirus

Actualmente, de los 3 millones de muertes por
afio por GEl en menores de 5 afios, 800.000 son
debidasarotavirus. Sibien afecta porigual aricos
como a pobres, la muerte es rara en nifios de
paises desarrollados. La malnutricion es la causa
que, agregada a lainfeccién, produce esa morta-
lidad en los paises en vias de desarrollo o subde-
sarrollados. Como el virus es universal y la conta-
minacion inevitable, las clasicas medidas de hi-
gieneycontrolsanitario de lasciudades de paises
desarrollados no evitan la infecciény, por conse-
cuencia, una vacuna seria bienvenida.

La primera generacién antirrotavirus huma-
na fue constituida con una cepa atenuada bo-
vina (WC3) osimiana (RRV). No protegian total-
mente pero alguna proteccién clinica, variable
de un estudio al otro, habia sido observada. Las
causas moleculares de esas variaciones eran
que la cepa bovina protegia sélo contra las
cepas serotipicas G1 y la simiana no inducia
anticuerpos neutralizantes heterotipicos con-
tra las VP7 (de otra especie). La segunda gene-
racion era focalizada para generar anticuerpos
contra los serotipos G. Un recombinante entre
la cepa bovina WC3 con el solo segmento
genomico VP7 humano (los otros 10 segmentos
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ds ARN son bovinos). Tres cepas recombinantes
entre la cepa simiana RRV y el segmento 9
genomico que codifica la VP7 humana produ-
cen las proteinas VP7 con los serotipos 1, 2y 4
(el serotipo 3 lotiene, la cepa RR simiana misma
que es comun con el humano) y hacen de ella
una vacuna tetravalente.

Esperando la tercera generacién de vacunas
(Capitulo:Vacunas y medicina molecular), la va-
cuna tetravalente esta en los umbrales de su
aplicacién. Estudios en Finlandia, Venezuela y
Estados Unidos muestran que, en efectividad,
puede variar entre 48%, contando todos los
episodios diarreicos, 70% en los nifios hospita-
lizados, 75% en nifios deshidratados, hasta una
proteccion de 80 a 100% en brotes (en paises
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desarrollados). Esta vacuna nunca fue probada
en Africa y Asia. Los nifos en los paises en
desarrollo tienen su primer episodio de diarrea
por rotavirus antes del afio, a diferencia de los
paises desarrollados. Constatar la eficacia de |la
vacuna después del nacimiento en los paises
pobres tardara 3 o 4 anos. Desde el punto de
vista de la medicina molecular, essorprendente
que a 25 anos del descubrimiento del rotavirus
humano, conocida toda su estructura pero sin
conocerse aun todos los mecanismos de la
fisiopatogenia, virulencia y sobre todo, las res-
puestas inmunitarias moleculares contra el vi-
rus, unavacunacon unagran dosis de empirismo
esté pronta a ser utilizada, con una respuesta
de aceptada eficacia. |

GLOSARIO

Cap: Un grupo metilgualinato covalentemente
ligado a 5'-5", no codado por acido nucleico
del genoma y localizado en el 5' terminal de
los ARNms de los eucariontes, requeridos para
iniciar la transcripcion.

Concatameros: Multiples genomas virales uni-
dos, vomo vagones de un tren, que forman
una cadena polimérica.

Double strand (ds): Doble hebrade ADN o ARN.

Episoma: Un plasmidio que replica en células
eucariontes. Algunos virus adoptan esa es-
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Enfermedad de Kawasaki.
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INTRODUCCION

La enfermedad de Kawasaki (EK) representa
enlaactualidad |la primera causa de enfermedad
cardiaca adquirida en la infancia, segun las esta-
disticas en los paisesdesarrollados como EE.UU.y
Japén donde el subdiagnéstico es menor. Consi-
deramos que debemos incorporarla al ejercicio
clinico al que el pediatra se expone diariamente.
No tenemos un dato certero para diagnosticarla
con seguridad, por lo que el propdsito de este
trabajo esestipular, atravésde unaguia orienta-
dora, un puntaje a la distintos signos clinicos y a
los hallazgos en los exdmenes complementarios
que la enfermedad manifiesta para ayudar a
llegar al diagndstico lo antes posible para insti-
tuirtratamiento.

Esta guia se confeccioné fundamenténdose
en el porcentaje de aparicion de los distintos
signosdurante el episodio febril, jerarquizando a
algunosde ellos, otorgandoles en forma arbitra-
ria un puntaje en base a la estadistica que la
bibliografia mundial describe.*?1012

El puntaje de los exdmenes complementarios fue
considerado mas bajo en la primera semana dada la
inespecifidad de los mismos, pero se los considero
muy Utiles asociados a la clinica. En la segunda
semana en cambio se jerarquizé mas a estos ultimos,
especialmente la alteracién ecocardiografica y el
recuento plaguetario, ya que unidos a los distintos
criterios corroborarian el diagnéstico.

OBJETIVO

Realizar una propuesta desde el punto de
vista clinico para ayudar al diagnéstico y poder
instituir tratamiento rdpido y asi evitar dafio

*  Miembro Titular SAP.

** Servicio de Pediatria Hospital de Salto. Buenos Aires.

**% Servicio de Pediatria Hospital de Chacabuco. Buenos
Aires.
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cardiaco. Se ide6 pues, una guia de orientacion
basada en datos bibliograficos actualizados sin
volcar aln casuistica propia, motivo de un traba-
jo prospectivo.

Definicion

Seconsidera EK |a caracterizada porunsindro-
me febril acompafado de conjuntivitis, exantema,
adenomegalias, alteraciones en las mucosas la-
bial y bucal; anatomopatoldgicamente consiste
en unavasculitis que lesiona especialmente arte-
rias coronarias, de valor prondstico en la evolu-
cion de la misma.

Signos y sintomas

1. Fiebre:caracterizada porsersostenida, ele-
vada (38°-40°C) de 5 dias de duracién o mas sin
sintomas acompafiantes (tos, congestion nasal,
rinorrea, etc.). Puede durarde una a dossemanas
sintratamiento.

2. Conjuntivitis: bulbar, bilateral, no exudativa
gue suele aparecer entre los dos a cuatro dias de
iniciada laenfermedad. Puede durarde unaados
semanassin tratamiento.

3. Cambios en la piel: suele aparecer entre el
primero y el quinto dia un exantema polimorfo.
El exantema puede ser de tipo urticariano con
placas eritematosas grandes, morbiliforme macu-
lopapular, lesiones multiformes con centroclaro.
No se observan vesiculas ni ampollas, excepto a
nivel de la cicatriz de BCG que en un 36% de los
pacientes puede reactivarse, pudiendo estar pre-
sentes lesiones de este tipo. La descamacion pue-
de verse también enlaregién perineal entre diez
y veinte dias después y es caracteristica.'

4. Adenomegalias: de un 50 a un 70% de
pacientes puede presentar adenomegalias cervi-
cales. Son de consistencia firme, dolorosas, no
fluctuantes, pudiendo si presentar enrojecimiento
de piel. Su tamano suele ser de 1,5 a 5 cm de
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diametro. Es un sintoma que puede aparecer un
dia antes o durante |la presentacién del cuadro
febril. Pueden ser unilaterales o bilaterales."

5. Cambiosen boca y labios: es caracteristico
el enrojecimiento de |labies, faringe, lengua afram-
buesada, sequedad, fisuras, sangrado y descama-
cion labial. El enrojecimiento de labios puede
continuar dos atres semanas después de la desa-
paricion de otros sintomas.

6. Cambios en manos y pies: dentro de los
cincodiasdeiniciada puede aparecer eritemaen
palmasy plantasyluego edemaindurado. La piel
sueleser brillante. Al ceder la fiebre, el eritemay
el edema desaparecen en muchos casos y entre
diezyquince diasdespuésaparecen fisurasen las
ufias y descamacion en la punta de los dedos.

Otros sintomas

En general son poco frecuentes pero pueden
acompanfar a la EK gran irritabilidad, uveitis an-
terior, artralgiasy artritis (que pueden ocurriren
la primera semana) en rodillas, codos y manos.

Se han descripto meningitis aséptica, disfun-
cion hepéatica en el 25% de los pacientes con
signosdeictericia obstructiva, hidropesia vesicular
con masa palpable en hipocondrio derecho, dia-
rrea, neumonitis, otitis media estéril. Se han des-
cripto también dolor abdominal, pérdida audi-
tiva, gangrena periférica."

LABORATORIO

Los datos son inespecificos. No aportan infor-
macion para el diagndstico definitivo. No obstan-
te, hay datos que unidos a la clinica pueden apor-
tar al diagnostico. La EK presenta, en general, de
moderada a marcada leucocitosis con neutrofilia
en la primera semana. Asociada generalmente a
anemia normaocitica normocromica sin reticuloci-
tosis. Es caracteristica una eritrosedimentacion
elevada en los primeros dias (otros cuadros dife-
renciales no suelen elevarla tanto al comienzo).

La PCR esta elevada asi como la alfa 1 anti-
tripsina. Las plaguetasson normalesenla prime-
ra semana para aumentar luego, alcanzando ci-
fras que varian entre 500.000 y 1.500.000/mm?."?

La IgM y la IgA suelen ser normales. La 1gG
desciende avecesy lalgE puede estar moderada-
mente alta.

Anticuerposanti-nuclearesy factor reumatoi-
deo no son detectables.

En el 35% de los pacientes puede aparecer
piuria estéril en laprimerasemana, pudiendo ser
intermitente. La hipercoagulabilidad junto con
la actividad plaquetaria estan presentes, siendo
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uno de los fundamentos de |a terapia.

Complejos inmunes se manifiestan en la ma-
yoria de los pacientes (en etapa subaguda y con-
valecencia) yse loshavinculado con el agregado
plaquetario.

Alteraciones en el sistema inmunitario han
sido encontradas en la EK, como linfopenia T,
disminucion de linfocitos CD8 (supresores), au-
mento de linfocitos CD4, (activadores) con au-
mento de células B circulantesy aparicion (tardia)
de anticuerpos contra las células endoteliales.®

Se ha demostrado aumento en la produccién
de citoquinas como interleukina 1, interleukina
2, interleukina 6, interferon gamma y factor de
necrosis tumoral y se los vincula con el dafio
endotelial, aungque estos mismaos hallazgos han
sido encontrados en otras enfermedades que no
estaban asociadas con el desarrollo de arteritis.
Estosigue en estudio suponiendo que un media-
dor desconocido interactuaria con las citoquinas
para provocar la injuria vascular."

MANIFESTACIONES CARDIOVASCULARES

La EK ha reemplazado a la fiebre reumatica
(FR) como primera causa de lesion cardiaca ad-
guiridaenloschicosde Japony Estados Unidos.”

Veinte por ciento de nifios no tratados desa-
rrollan anormalidadescoronarias con formacion
de aneurismas, con una mortalidad de alrededor
del 1% que, en general, ocurre entre |a terceray
cuarta semana. También se ven comprometidas
otras arterias como la axilar, iliacas, renales, etc.

Las complicaciones mas tempranas ocurren
dentro de los diez dias de iniciada la fiebre,
incluyendo miocarditisy, ocasionalmente, insufi-
cienciacardiaca. Raramenteshock cardiogénico.

El ECG muestra alteraciones en la tercera par-
te de los casos con achatamiento o depresion del
segmento ST o inversion de onda T; onda Q
anormal. Puede habertaquicardiasinusal y tras-
tornosde la conduccion, incluso bloqueo cardia-
co.

La arteritis aguda coronaria ocurre en las dos
primerassemanas, pudiendo terminaren aneuris-
mas coronarios. En 1985, Nakano los dividio en
grados estableciendo:

Grado 0: Normal

Grado I: Leve (diametro menor a 4 mm)

Grado /l: Moderado (didametroentre 4y 8 mm)

Grado llI: Severo (diametro mayor a 8 mm)

Se consideraron a estos criterios de valor pro-
nostico. Esporeso que el estudio ecocardiografico
esde suma importancia.

Los cambios mas precoces ohservados fueron a
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Exantema de EK.
Varon de siete meses. 4° dia de enfermedad.

‘YEnrojecimiento e induracion de manos.

Nino de un ano y medio. 6° dia de la enfermedad.
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Ecocardiograma bidimensional.

La flecha indica los aneurismas.

Varén de dos anos. 12 dias de evolucion.
RCA: arteria coronaria derecha.

AO: aorta.

LAD: arteria anterior izquierda descendente.
LCX: arteria circumfleja izquierda.

Cambios en labios y congestion conjuntival.
Nifia de dos afios. 4° dia de la enfermedad.

Descamaéidﬁ de punta de dedos.
Varon de tres anos. 12 dias de enfermedad.

Angiograma coronario. A) Miltiples aneuris-
mas de RCA. Varén de 9 meses. 60 dias de
evolucion. B) Aneurismas y lesion estendtica
de LAD. Varén de cinco anos. Tres afnos despues
del inicio. La flecha indica la lesion estendtica.
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lossiete dias (Hirose 1981) con modificacionesenla
ecodensidad, siendo los diezdiasel promediodela
dilatacién coronaria. No obstante, las lesiones
coronarias pueden observarse dentrode lascuatro
primeras semanas y muy raramente despueés,

Los casos fatales ocurren entre la sequnda y
décimosegunda semana (promedio tres a cuatro
como antes se describid) después de iniciada la
enfermedad por trombosis de aneurismas coro-
narios, llegando al infarto de miocardio (60%) o
miocarditis aguda (18%) o, mas raramente, por
ruptura aneurismatica, llegando al hemoperi-
cardio (5%)."

La mayoria de las muertes ocurrieron con le-
sionesen laarteriaprincipal izquierdayno tanto
en la derecha.

Un estudio de Kato® refiere que tres meses des-
pués del inicio, el 15% evidencié aneurismas coro-
narios en la angiografia. De cinco a dieciocho meses
después ésta se repitid y se vio que de ese 15%:

* E| 50% habia resuelto los aneurismas.

® El 25% estaban mas pequefos.

* E| 15% resolvid los aneurimas pero desarro-
116 obstruccién completa o estenosis marca-
dade arterias coronariasy el resto, irrequla-
ridades de la pared arteriolar sin estenosis.

Se ha visto en un estudio de Sasoguri y Kato
gue las biopsias de arterias axilares mostraban
100% de lesiones ateroesclerdticas. Se planteasi
la EK es un factor de riesgo para una prematura
aparicién de ateroesclerosis.'

EPIDEMIOLOGIA

La edad de aparicion es especialmente en los
menores de cinco afios. El promedio oscila entre
los nueve y los once meses de vida, siendo raro
después de los ocho anos.

El 50% se da en menores de dos afios y el 80%
en menores de cuatro anos.

La raza asiatica es la mas expuesta.

Sedatantoenzonasruralescomoen laciudad
y aumenta el nimero de casos en fines de invier-
noy primavera.

Larelacion varon-mujer es 1,4 a 1. Existe poca
evidencia de contagiosidad, aunque en Japon se
vio que, ocurrido el primer caso familiar, la inci-
dencia en ese grupo de hermanos era mayor
respecto del resto de la poblacion.

La incidencia en hermanos fue de 0,7 20,9 en
el de menor edad y de 1,3 a 1,4 en el de mayor
edad.™?

Larecurrencialuegode diezahosfuedel3al4%.

Hasta 1974 |a mortalidad estaba alrededor del
1% pero actualmente descendio al 0,1-0,2%.
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Hasta fines de diciembre de 1992, el nimero
total de casos detectadosen Japon fuede 116.848
conunrangode 1,38 a 1 a favor del sexo masculi-
no. El numero de casos fue aumentando, habien-
do tenido tres epidemias en 1979, 1982 y 1986.

Desde entonces (1986) el nimero de casos se
estabilizé y la mayor incidencia esta siendo ma-
yor en varones y alrededor del afio de vida o
menos."?

ETIOLOGIA

Lastres epidemias padecidassugieren la posi-
bilidad de un agente infeccioso, sin embargo, el
haberse estabilizado hace dudar de esta teoria.

En diciembre de 1993 Leung y col. reportaron
la posibilidad del TSST-1, agente del sindrome
toéxico estafilococcico, y el SPE-BC, agente pro-
ductordelafiebre escarlata, comosuperantigenos
productores de la EK.™

Nigro reportd la posibilidad del parvovirus
B19 como agente productor.™

El doctor Kawasakicree que la enfermedad es
un tipo intermedio entre proceso infeccioso y
una enfermedad reumatica del colageno siendo
aun la etiologia desconocida.'

DIAGNOSTICO

Se basaen la union de los datos clinicos ante-
riormente descriptos acompanados de alteracio-
nesen losexamenescomplementarios o no. Sola-
mente pensando en la existencia de la enferme-
dad podemosdiagnosticarla. Aunque Argentina
notiene aln estadisticade laincidencia, sin lugar
a dudas existen casos.

El diagndstico diferencial se plantea con un
buen grupo de enfermedades como son los proce-
sos virales agudos en los que se incluye el saram-
pidny la mononucleosis infecciosa, el sindrome de
Steven Johnson, sindrome de piel escaldada, la
escarlatina y la artritis reumatoidea, entre otras.

Pensando que pese a todo lo descripto el diag-
nostico ofrece dificultades proponemos, ante un
chico febril de cinco dias de evolucién o mas,
menor de cinco afios, una guia orientadora asocia-
da aun puntaje de los distintos signos diferencian-
dola primera semana de las siguientes intentando
ayudar a facilitar el diagnéstico (Grafico 1).

Interpretacion
Partiendo de cinco dias de fiebre o0 més en
menor de cinco anos.
Primera semana
A.Puntaje clinico hasta 4: pensar en EK (con-
trol cada 24 hs.).
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B. Puntajeclinico 5 6 6: sospecha franca de EK.
C. Puntaje clinico 7 o méas: diagnéstico clinico
de EK.
Puntaje clinico Amas 1a 1,80 en exdmenes
complementarios = B.
Puntaje clinicoBmas 1a 1,80 en exdamenes
complementarios = C.
Consideramos quesise instituye tratamien-
to en esta etapa se tienen altas chances de
evitar enfermedad cardiaca.

Segundasemana

D.Puntajeclinicototalde 11 o masse conside-
ra EK en pleno desarrollo.

E. Si asociamos 2 puntos de examenes com-
plementarios tenemos EK con riesgo de
trombosis.

F. Si asociamos 3 puntos de exdmenes com-
plementarios o mas tenemos EK totalmen-
te instalada con repercusion cardiaca.
ConD, EyFnodebedemorarseelinicio del
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tratamiento.

Recordar que los signos asociados como uveitis
anterior, artritis o artralgias, meningitis aséptica,
hidropesia vesicular con ictericia obstructiva o sin
ella, etc.sumadosalosdatosde laguiaorientadora
acrecientan el diagnostico (ver otros sintomas).

TRATAMIENTO

Elobjetivo esreducirlainflamacién del miocar-
dio y en las paredes de las arterias coronarias,
inhibiendo la agregacién plaquetaria para pre-
venir la trombosis.

Se utiliza pues:

Gammaglobulina: por via endovenosa a 2 g/
kg/diaen unasoladosisapasarentre8y 12 horas.

Otra manera de incorporarla es a 400 mg/kg/dia
en 465 dias, pero en un estudio comparativo se vio
gue la permanencia de aneurismas coronarios des-
cendia cuando se utilizaba en un sola dosis.

La efectividad del tratamiento es dependiente
de la dosis de gammaglobulina.’

Nombre Edad

Fiebre de 5 dias

Sexo Nacionalidad Raza
Puntaje

menor de afos

Clinico 12 S
Conjuntivitis Eritema polimorfo ~ Adenomegalias Eritema e Fisuras, sangrado,
bulbar bilateral exantematico cerv. uni. o bil. induracién en sequedad labial,
no exudativa urticariano 1,5a5¢m palmasy plantas  enroj. orofaringe =
Bri (2) (2) (3) (2)
S;I!‘:‘tnaer: Ex. compl. 125
Piuria Alteraciones Leucocitosis Anemia
estéril ECG: dep. 5T, achat. elevada neutrdfila normocitica 5
odep. T normocrémica -
(0,2) (0,2) (0,2) (0,2)
Ex. compl. 225
Recuento de plaguetas Alteraciones ECG: Alteracion ecocardiografica
elevadas depresién ST, achatamiento dilatacién coronaria =
depresion T
Segunda 2
g @ (3)
semana Clinico 225
en
Sdelante Descamacion manos, Fisuras lineales Reactivacion cicatriz
plantas, punta de dedos, en unas BCG =
. periné
(2) (1)

GRrAFico 1
Guia de orientacion diagndstica de EK
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Acido acetilsalicilico: por via oral a altas dosis
80 a 100 mg/kg/dia, en la fase aguda (en general
hasta alrededor de los 14 dias), disminuyendo
luego a 3 a5 mg/kg/dia en la convalecencia para
lograr efecto antitrombotico.

DISCUSION

La falta de un dato especifico para realizar
diagndstico de EK, el aumento en laincidenciay
la premura que requiere el tratamiento, ya que
éste se halla directamente relacionado con la
claradisminucion del dafio cardiaco, nos planted
considerar una guia orientadora en la aparicion
de los signos y sintomas adaptando un puntaje,
tantoenloclinicocomoen los examenes comple-
mentarios, para tratar de acercarnos al diagnos-
tico.

Consideramos que es la primera semana donde
el seguimiento clinico es fundamental. Creemos
que con un puntajeentre4y6elseguimientodiario
es primordial, ya que diagnosticado hasta los siete
dias tendremos seguramente éxito en frenar la
complicacion cardiaca al iniciar el tratamiento.

Es quiza por los casos intermedios no total-
mente floridos donde puede presentarse la difi-
cultad diagnostica, donde esta guia con su puntaje
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resultaria mas util. No obstante, si la duda es
fundamentadaytenemos un puntaje intermedio
creemos que la iniciacion del tratamiento se im-
pone.

Dejamos planteada la utilidad practica de esta
guia para facilitar el diagnostico temprano y su
seguimiento.

CONCLUSION

Laguiaorientadoraes una manerade agilizar
el ejercicio clinico para diagnosticar la EK: ante
un nifo (menor de cinco anos) con cinco dias de
fiebre oméasal que se lesume unasignologia con
puntaje en la primera semana de hasta 4 pense-
mos en esta enfermedad, con 5 6 6 |la sospeche-
mosy con 7 o mas, laconfirmemos. Silo logramos,
evitaremos casi con seguridad el dafio cardiacoy
el pronostico sera bueno,
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Quilotorax en cirugia cardiaca pediatrica

Dres. ADRIAN ALLARIA*, ALBERTO CHARROQUI** y ESTEBAN CARMUEGA***

RESUMEN

El quilotorax en el posoperatorio de cirugia cardiaca
resulta de la injuria directa del conducto toracico o de la
inevitable lesion de muy pequefios canales linfaticos tributa-
rios. Se presenta una nifia de dos meses de edad operada de
ultima rama de arteria subclavia derecha y ductus arterioso
quien desarrollé quilotérax en el posoperatorio temprano.
La paciente fue manejada médicamente mediante drenaje
toracico, nutricion parenteral total y dieta enteral enrique-
cida con acidos grasos de cadena mediana. La paciente curso
un posoperatorio cardiovascular satisfactorio, siendo dada
de alta al dia 17. El quilotorax secundario a cirugia cardio-
vascular puede ser manejado en forma no quirurgica en la
mayoria de los casos, debiendo tenerse en cuenta en forma
cuidadosa el estado general, nutricional y hemodinamico
antes de decidir pasar a un manejo quirargico.

Palabras clave: quilotorax, cirugia cardiaca.

La presencia de quilo en la cavidad pleural es
una complicacion infrecuente pero no rara, ob-
servadaluegodelacirugiacardiacaen pediatria,
con utilizaciéon de circulaciéon extracérporeaosin
ella, cuya incidencia oscila entre el 0,25% vy el
1:5%.%°

Persisten en la actualidad controversias en
cuanto a la terapéutica ideal en estos pacientes.
Conductas conservadoras plantean el manejo
meédico de los pacientes con quilotérax posope-
ratorio, implementandosoporte nutricional, ba-
sado en la administracién de acidos grasos de
cadena mediana o nutricién parenteral, conjun-
tamente alaevacuaciéndel derrame por toraco-

*  Meédico Principal, Cirugia Cardiovascular.

** Meédico Asistente, Unidad de Cuidados Intensivos Pe-
diatricos (UCI 35).

*** Méedico Principal, Servicio de Nutricion.

Hospital de Pediatria Dr. J.P. Garrahan. Pichincha 1850

(1245), Buenos Aires, Argentina.

SUMMARY

Chylothorax after cardiac surgery probably results from
direct injury of thoracicduct or the inevitable transection of
verysmall limph channels. A case of postoperative chylothorax
developed in a two-months-old girl after surgical repair for
an anomalous right subclavian artery and patent ductus
arteriosous is presented. Nonoperative therapy consisted in
chest tube placement for pleural space drainage, and nutri-
tional support with parenteral nutrition and enteral formu-
las enriched with medium-chain triglycerides was started.
She had a benign cardiovascular postoperative course with
complete relief of her symptoms and was discharged from
the hospital on the 17th postoperative day. Chylothorax
developed after cardiac surgery in children could be
successfully managed with nonoperative therapy. Circulatory,
respiratory and nutritional condition should be carefully
considered before change to a surgical approach. At follow
up eleven months after operation the patient remains well.

Key words: chylothorax, cardiac surgery.
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centesis o colocacion de tubo de drenaje. Otros
autores recomiendan un enfoque mas agresivo,
realizando, frente a la persistencia del débito
guiloso mas alla de siete dias de la cirugia, el
abordaje quirdrgico del torax para lareparacién
directa de los canales linfaticos dafiados o la
ligadura doble del conducto toracico.”®

Secomunica el manejo conservador no quirdr-
gicodel quilotdrax posterioralacirugiacardiaca
en pediatria.

HISTORIA CLINICA

Paciente de sexo femenino, nacida de parto
eutocico, pesode nacimiento 3,350 kg. Comenzo
a partir del primer mes de vida con dificultad
respiratoria y estridor intermitente, controlada
clinicamente por médico pediatra quien laderivo
al hospital para su estudio y tratamiento.

Alingresoserealizaron estudios complemen-
tarios con el diagnéstico presuntivo de cardiopatia
congénita y eventual compromiso de via aérea




FotocraFia 1: Aspecto lechoso del material drenado
al guinto dia posquirdargico
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por estructura vascularanomala (anillo vascular).

La telerradiografia de torax mostro: ligero
hiperflujo pulmonar, consilueta cardiacadentro
delimitesnormales. La placa de perfil con relleno
mostré una indentacion en tercio inferior. Fue
vista por el servicio de endoscopia en donde se
visualizd indentacion en tercio inferior, pulsatil,
compatible con anillovascular. Serealizé catete-
rismo cardiaco que confirma la presenciade una
subclaviaderecha, Gltimarama del cayadoy ductus
arterioso permeable pequeno.

La paciente fueintervenida alos dos meses de
vida, conun pesode 5,300 kg. Poruna toracotomia
posterolateral izquierda, serealizo ladobleliga-
dura del ductus, realizando por la misma via la
seccion y sutura de la arteria subclavia anomala
liberdndola de las adherencias mediastinicas. La
cara posterior del es6fago estabaliberada. Cum-
plid una recuperacién posoperatoria inmediata
satisfactoria. Alas24 hsde lacirugia comenzd la
realimentaciéon enteral conleche maternizada al
13,5%. Alas 36 hs posquirurgicasse detectden la
semiologia del térax disminucién de la entrada
de aire en hemitérax izquierdo, leve quejido
espiratorio, observandose que el aspectodel dre-
naje quirdrgico se tornao turbio, incrementando
sudeéhito, el cual comenzo atener aspecto lecho-
so (Fotografia 7).

Se envio material para estudio citoquimico que
demostré liquido de aspecto turbio, blanquecino,
glucosa menor a 2 mg%, abundantes leucocitos a
predominio polimorfonuclear (70%), prueba de
Sudan positiva (Fotografia 2). Se roto a leche des-
cremada y enriquecida en acidos grasos de cadena
mediana (TCM). Al cuarto
dia posoperatorio el drena-
je no debitaba, mantenién-
dose laimagen de coleccion
pleural en la ecografia pleu-
ral. Se decidio retirar el dre-
naje original, colocando un
drenaje 16 frenchenelcuar-
to espacio intercostal iz-
quierdo. El débito quiloso
continud al quinto dia,
cuando se decidio suspen-
der la alimentacién enteral
e instituir nutricion paren-
teral total, con la cual se
alimentd porellapsode una
semana. Transcurrido el mis-
mo (doce dias de quiloté-

FotoGraFiA 2: Tincion de grasas con la técnica de Sudan Il rax), se comenzo con reali-

(Gentileza Dr. 0. Schwint)

mentacién enteral (dieta
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modular) no presentando débito por el drenaje.
Seincorporaron paulatinamente alimentosri-
cos en acidos grasos (desafio). A las 48 hs de
realimentacion con dieta general se retird el
drenaje toracico. La paciente fue dada de alta en
buen estado general. Tras once meses de segui-
miento la paciente se encuentra asintomatica.

DISCUSION

El guilotérax se presenta con mayor frecuencia
en procedimientos quirurgicos extrapericardicos,
coartacion de aorta, anastomosis sistemicopulmo-
nares, ligadura o seccion y sutura del conducto
arterioso, etc., reconociéndose a la injuria directa
de canales linfaticos tributarios o del conducto
toracico como factor etiolégico en su desarrollo.

Consideraciones anatomicas y fisiologicas es-
peciales acerca del sistema de vasos linfaticos
debensertenidasen cuenta, yaque éste presenta
un elevado indice de variabilidad en cuanto asus
relacionesanatomicasenelrecorridode los prin-
cipalestributarios (conducto toracico, granvena
linfatica, tributarios mediastinicos, etc.). Los ca-
nales linfaticos tributarios del conducto toracico
poseen valvulas unidireccionales que en circuns-
tancias normales impiden el flujo retrégrado.

En presenciade ligadura porlesion quirdrgica,
obstruccién portrombosisvenosa (presiones ma-
yores a 30 mmHg), se produce una inversion de
los patrones de flujo, estableciéndose un patrén
de flujo retrégrado que determina la distension
y posterior rupturade los canales linfaticos hacia
el espacio pleural. El alto indice de variabilidad
sefalado, hace que todos los pacientessometidos
a cirugia cardiovascular sean portadores de un
riesgo potencial de quilotorax, a pesar de una
cuidadosa y experimentada diseccion de las dis-
tintas estructuras anatémicas durante la cirugia.

En 1936, Alfred Blalock® comunicé la produc-
cionde quilotorax, en forma experimental, luego
de la ligadura de la vena cava superior.

En 1943 Frazer,? estudiando el metabolismo
de los acidos grasos, establecio que losde cadena
mayor a 12 carbonospasan alacirculacién linfatica
como quilomicrones, mientras que losde cadena
menor entran a la circulacion venosa portal direc-
tamente, siendo transportados por la albumina.
Este y posteriores avances del conocimiento del
metabolismo de las grasas permitio un enfoque
nutricional en estos pacientes, basado en la admi-
nistracion de acidos grasos de cadena mediana
(TCM).

El diagndstico de quilotorax se basa en el
analisis de las caracteristicas fisicoquimicas del
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material obtenido por puncién o del tubo de
drenaje, cuando es de aparicién temprana. Es
importante recalcar que un débito seroso o
serosanguinolento turbioy abundante debe ha-
cer sospechar el quilotérax tempranamente, ya
queraravez comienza la pérdidade quilocon las
caracteristicas blancolechosas que macroscopi-
camente caracterizan el quilotorax. La observa-
cion de este material bajo la técnica de Sudan lll
es patognomonica, debiéndose realizar su fija-
cion en forma inmediata a la obtencion del
liguido quiloso, ya que las vacuolas se lisan
espontaneamente, pudiendo tener resultados
falsos negativos en etapas iniciales. El analisis
citoquimico del derrame muestra una concen-
tracion de triglicéridos superior a 100 mg/dl
(Tabla 1).

En 1981, McWilliamsy colaboradores’descri-
bieron el impacto de la pérdida de quilo sobre el
numero total de linfocitos circulantes en tres
pacientes pediatricos con predominio de linfo-
citos T, advirtiendo sobre la relacion de esta
deplecion como factor de prediccion de riesgo
de infeccion oportunista. Existe un cierto grado
de consenso en definir a los pacientes con
quilotérax como pacientes con riesgo aumenta-
do de infecciéon.”*'° Si bien no tienen indicacion
de aislamiento, estos pacientes deben tener un
estricto control epidemioldgico, siendo discuti-
daenlaactualidad laadministracion profilactica
de antibidticos en la etapa aguda.

En 1983, Dhande y colaboradores'' informa-
ron quilotorax bilateral recurrente, secundarioa
la colocacion de vias venosas centrales. Posterio-
res publicaciones hanreconocido que la obstruc-
cion o trombosis venosa justifica la aparicién de
quilotorax con intervalos cirugia/diagnéstico mas
prolongados.

La estrategia clasica en el manejo de estos

TaBra 1
Caracteristicas fisicoquimicas
del derrame quiloso

Aspecto: seroso-serosanguinolento turbio-lechoso.

Estéril

pH alcalino (7,4-7,8)

Sudan Il +

Triglicéridos >110 mg/dl

Leucocitos elevados (predominio de mononucleares)
Quilomicrones + en la banda electroforética de lipoproteinas
Proteinas >20 g/l. Rico en gammaglobulinas y fibrindgeno.
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pacientes se basa en:

1. Expansién pulmonar, por mantenimiento
del drenaje posoperatorio, toracocentesis
o colocaciéon de drenaje pleural.

2. Desfuncionalizaciéon linfatica, mediante
aporte de alimentacion parenteral total o
alimentacion parenteral asociada a la admi-
nistracion oral enriquecida en acidos grasos
de cadena mediana (esta segunda opcion
tiene la desventaja de mantener parcial-
mente funcionalizado el sistema de vasos
linfaticos), brindando ambas un soporte
nutricional adecuado.

A partirde la paciente informadase establecio
un esquema de orientacion para el manejo con-
servador del quilotorax posoperatorio de ciru-
gia cardiaca, con el cual casos posteriores han
evolucionado con buenos resultados.

Es dificil precisar criterios para la indicacion de
abordaje quirdrgico, si bien desde el primer caso
de ligadura exitosa del conducto toracico comuni-
cado por Lapson en 1948, el riesgo quirurgico ha
disminuido ostensiblemente. La indicacién de ex-
ploracion torécica no debe ser tomada a la ligera,
debiendo valorarse cuidadosamente el estado
general del paciente y el balance riesgo/beneficio
en cada caso.

En 1971 Selley colaboradores'* realizaron una
revision de 15 pacientes con quilotorax de diver-
sas etiologias, estableciendo el lapso de dos se-
manas como tiempo ideal para enfrentar quirdr-
gicamente los casos de quilotérax traumaticos,
manteniendo una estrategia médica frente al
guilotérax neonatal y al no traumatico. Kirklin'
sugiere el enfrentamiento quirlrgico si el quilo-
torax persiste por mas de una semana, llevando
los pacientes a cirugia con una carga de grasas
que permitael reconocimientode lostributarios
linfaticos en la toracotomia, hecho que debe ser
advertido al anestesista ya que en beneficiode la
busqueda de los tributarios linfaticos no se cum-
plede manera estricta con el ayuno preoperatorio.

Enlaactualidad el rendimiento del método de
ligadura quirdrgica supera el 90%.">'® Casos de
resolucion quirlrgica exitosa utilizando distintas
sustancias que provocan una pleuritis adhesiva
han sido comunicados por Adler y Levinnsky' y
Stenzly col.™®

La sospecha de injuria linfatica del cirujano
debera ser tenida en cuenta por el médico que
realiza la recuperacién posoperatoria. Frente a la
misma el tubo de drenaje no debera sacarse antes
de las 48 hs posquirdrgicas como minimo y sélo
después de haber sido el paciente realimentado
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idealmente con una dieta rica en grasas (desafio).
En estos casos, junto con las medidas generales, la
evacuacion completa del derrame, prolongando
48-72 hs el drenaje pleural, permitird una evolu-
cion mas rapida. En la paciente comunicada se
tomo como primer dia de quilotérax, el de diag-
noéstico confirmado del mismo, independiente-
mente de los dias posquirdrgicos transcurridos.
Los criterios de tiempo no deben considerarse
en forma estricta y la indicaciéon quirdrgica no
debe ser tomada apresuradamente. Un detallado
analisis de la patologia de base y su impacto sobre
elestadonutricional preoperatorio, lacirugia prac-
ticada y su evolucion nos enfrentan con pacientes
distintos, en los cuales el impacto sobre el estado
nutricional es diferente. La oportunidad quirdrgi-
cadebe considerarse en un lapso mayor (entre una
y tres semanas). Los pacientes con quilotérax aso-
ciados a correcciones de derivacion o by pass de
ventriculo derecho con utilizacion de circulacion

TABLA 2
Esquema de base para el tratamiento
no quirdrgico del quilotérax

Confirmacién diagnostica de quilotérax

|

Suspension de alimentacion enteral

l

Nutricion parenteral total
(7 dias)
(Hidratosde carbono-Aminoacidos-Lipidos)

Al 8° dia Dieta modular

(Caseinato 2%-
Acidos grasos cadena mediana 3% y
polimeros de glucosa 5%)

Débito quiloso Sin débito quiloso
Leche descremada + AGCM

Reaparece quilo No reaparece

Reinicia ciclo NTPT Incorporacion gradual

de alimentos
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extracorporea o sin ella merecen un analisis parti-
cular ya que en ellos, de confirmarse la presion
venosa elevada residual a la cirugia, el tratamien-
to del quilotorax se basa en la resolucion quirurgi-
ca de |la obstruccion al retorno venoso pulmonar
conjuntamente con el intento de ligadura de tri-
butarios linfaticos.™

Métodos alternativos de tratamiento fueron
comunicados en 1983 por Azizkahan y colabora-
dores,?®quienesinformaron los primeros casosde
pacientes pediatricos tratados mediante shunt
dederivacion pleuroperitoneal.

Si bien no hemos utilizado esta alternativa
terapéutica, en el futuro serd considerada, pro-
bablemente, como un método alternativo, ya
gue segln las series informadas, aproximada-
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mente 80% de los pacientes llegan a la curacién,
evitando enfrentar un riesgo quirdrgico mayor,
especialmente en neonatos.

El quilotérax constituye una complicacion se-
ria, gue tiene en la actualidad un excelente pro-
nostico, dada la amplia gama de enfermedades
de base y el diferente grado de compromiso de
los pacientes. El analisis de la paciente presenta-
day de otros cinco posteriores manejados con el
esquema de tratamiento no quirdrgico mostro
excelentesresultados.

Consideramos que este constituye un buen
esguema para el médico pediatra que debe en-
frentar esta entidad (Tabla 2). El manejo conser-
vador en la poblacion de pacientes con cardio-
patias congénitas en nuestro medio ofrece un
enfoque adecuado. |
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Bioestadistica para todos.
Segunda parte: El rol de la estadistica
en la investigacion clinica’

Dr. ARMANDO GARSD**

INTRODUCCION

En la primera de tres entregas hemos pasado
revista al material necesario para hacer estadisti-
cas."En estasegunda entrega nosreferimosal rol
de la estadisticaen lainvestigacion clinica. Final-
mente, en la Ultima parte, presentaremos ciertos
conceptos basicos del analisis estadistico.

En verdad, la estadigrafia contribuye al desa-
rrollo de todas las etapas de la investigacion cli-
nica, antes, durantey despuésde larealizacién del
estudio. El objetivo de este segundo trabajo es,
precisamente, presentar a la comunidad de pe-
diatrasejemplosde laintervencion estadisticaen
esas tres etapas.

Como referencia metodolégica basica nos per-
mitimos insistir en un reciente documento inter-
nacional producido por la Union Europea, Japény
los Estados Unidos de lo que bien podrian denomi-
narse “buenas practicas estadisticas en el ensayo
clinico”.? En términos estadisticos el documento
no contiene conceptos nuevos. Su importancia
reside en que plantea taxativamente toda la labor
estadistica, con un sentido de totalidad que hasta
ahora no habia sido tenido en cuenta o habia sido
de aplicacion en algunos paises y no en otros.

SESGO Y PRECISION

La investigacién clinica puede entenderse in-
formalmente como un cuerpo de conocimientos
metodologicos paraevaluar experimentalmente
enseres humanos nuevas formas, directas o indi-
rectas, de mantener la salud, curar, prolongar la
vida, aliviar el dolor o mejorar la calidad de vida

*  Laprimerapartese publicoen Arch Arg Pediatr 1997; 95:
205-207.

** Ex Senior Biostatistician, United States Food and Drug
Administrations. Lecturer in Statistics NIH-FAES. Consul-
tor y profesor de estadistica, Universidad de Buenos
Aires y Lincoln University College. Correspondencia: A.
Ferreyra 4059, (1636) La Lucila, Pcia. de Buenos Aires.
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de lospacientes afectados.? Para que esta evalua-
cion sea util, debe ser correcta; esto es, en lo
posible, libre de sesgos y precisa.

Las tecnicas de disefio méas importantes para
evitar sesgos en |os resultados de un estudio clini-
cosonlapreservacion de laincognita (blinding), el
uso de controles y la aleatorizacion (randomiza-
tion). Existen numerosos estandares para preser-
var minimamente la validez de esas maniobras. En
esencia, la estadigrafia contribuye a enfocar co-
rrectamente y detectar de antemano fallas en el
disefio de un ensayo que podrian comprometer las
conclusiones del mismo.

Sesgos

Consideérese, por ejemplo, unreciente estudio
pediatrico, doble ciego, aleatorizado, para com-
pararlaseguridady eficaciade lasuplementacion
con zinc en el tratamiento de nifios con diarrea
aguda.'Despuésde pasar varioscriterios de inclu-
sion y exclusion, los pacientes fueron asignados
aleatoriamente a uno de dos grupos. El grupo
tratadorecibio unjarabe multivitaminico con 6,5
mg de zinc elemental por dosis. El grupo control
recibié el mismo jarabe multivitaminico pero sin
zinc. En ambos casos, la medicacion fue dada tres
veces por dia por dos semanas.

Untratamiento experimental debe controlar-
se mediante comparacion con otro tratamiento,
de maneraque el resultado no se veasesgado por
un efecto espurio debido no a la bondad del
producto a prueba, sino a otrasinfluencias, tales
como conocimientos equivocos, el propio curso
natural de la enfermedad o la presencia de un
efecto placebo. La comunidad internacional de
investigadores acepta diversos tipos de controles
clinicos, en tanto el tratamiento control, si lo
hubiere, sea el mejor tratamiento probado hasta
ese momento.® En el estudio de zincse considero
inaceptable la comparacion directa con placebo
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porque se trataba de ninos malnutridos, en los
cuales lasrecomendaciones internacionales favo-
recen lasuplementacion vitaminica durante epi-
sodios diarreicos.®

El procedimiento de doble ciegoesunaforma
ulterior de evitar sesgos, al equiparar control y
tratamiento desde un punto de vista informa-
cional. Por ejemplo, durante la realizacion del
estudio de zing, el tratamiento asignado fue una
incognita para paciente e investigador. Esta do-
bleincognita, o doble ciego, se logré mediante la
preparacion de dos formulaciones indistingui-
bles en sus caracteristicas organolépticas, la pre-
sentacion externa y la informacién consignada
en el envase. De esa manera, las madres encarga-
dasde darlamedicacionydereportarresultados
no pudieron sesgar la respuesta en favor de uno
de los jarabes, por ejemplo, por comentarios de
otras madres o por sus propios conceptos sobre
nutriciéon y minerales. Por su parte, el investiga-
dor no pudo sesgar su evaluacién, tal vez en la
suposicion de que, de acuerdo a la literatura, el
zincdebe ser bueno (o malo) en el tratamiento de
ladiarrea.Siel estudio fuera a medicacion abier-
ta, la evaluacion de eficacia podria contener un
sesgo; esto es una cantidad desconocida ocasio-
nada por consideraciones previas, quizasajenasa
las propiedades que se deseaban medir.

Ensuformamassimple, |la aleatorizacion (ran-
domization) consiste en asignar al azar y con
igual probabilidad pacientes a tratamientos en
estudio.” Esta técnica tiende a proteger contra
sesgos ocultos, por ejemplo, que un factor signi-
ficativo pero desconocido oimpensado a la plani-
ficacion del estudio indebidamente favorezca, o
perjudique, a un tratamiento sobre los otros. En
el estudio de zinc, podriasorpresivamente haber-
se observado, a posteriori, que la magnitud de la

respuesta al zinc depende del tipo de germen-

causantede lainfeccion. Podria entonces ocurrir
que el aparente beneficio atribuido al zinc no se
debiera solo al efecto del micronutriente, sino
también a que el grupo tratado con zinc tenia
unadesproporcion, enrelacién al grupo control,
de pacientes afectados por patégenos suscepti-
bles al tratamiento con zinc. Sin embargo, en la
medida que la aleatorizacion funciond bien,
ambos grupos tendieron a recibir proporciones
comparables de pacientes con diarrea producida
por esos patégenosy, por lo tanto, las conclusio-
nessobre laaccion del zincsubsistieron, protegi-
das por la aleatorizacion.

Cuando se sabe, o se presume, que un factor
afectasignificativamente larespuesta principal a
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un tratamiento del estudio, el procedimiento
correcto es estratificar segun ese factor y aleato-
rizar a tratamientos dentro de cada estrato. O
sea, se estratifica por lo que se conoce que es
importante y se aleatoriza porlo que nose cono-
ce. Las técnicas de aleatorizacién, a pesar de ser
basicas para evaluar la validez cientifica de un
trabajo, pocas veces se reportan bien.®

Precision

La precision de los resultados de un ensayo
dependedevariosfactoresde naturaleza estadis-
tica pero al estadigrafo se lo asocia, en primera
instancia, con el calculo del tamafio muestral, N,
o sea el niumero de pacientes a ingresar en el
estudio.

El calculo del tamafio muestral esta goberna-
do por el modo de resolucién de sus dos proble-
mas intrinsecos: la circularidad y la alineacion. El
manejo sensato de esos problemasresulta gene-
ralmente en nimeros confiables respecto al éxito
de un estudio.

La circularidad del célculo deviene de un
hecho paradojal inherente a los modelos esta-
disticos: el niumero de pacientes a ingresar re-
qguiere anticipar el valor de parametros que, de
saberse, harian en gran medida innecesario el
estudio propuesto. El problema de la alineacion
surge de lanecesidad de establecer la conexion,
a modo de causa y efecto, entre los objetivos
del protocolo, los posibles datos resultantes y
el modelo de analisis estadistico que se les
piensa aplicar. Aunque parezca capcioso, en
términos estrictamente técnicos, el N se calcula
para el éxito de la prueba de un modelo esta-
distico para los datos provenientes del objetivo
principal del protocolo, no para el estudio en
general. La dificultad ocurre porque debido a
enmiendas posteriores, deserciones diferencia-
les inesperadas, artificios ocultos de disefio y
cambios impensados en el comportamiento de
los datos resultantes, raravez un estudio termi-
na como se lo planed originalmente.

Parailustrarlos conceptos anteriores, consideé-
rese por ejemplo un reciente estudio pediatrico
para comparar la seguridad y eficacia en otitis
media agudade unanueva formulacion de amoxi-
cilina/clavulanato.? Los pacientes fueron aleatori-
zados de manera de recibir uno de tres trata-
mientos: la nueva formulacion pordiezdias (bid),
la formulacién original por cinco dias (bid) o la
formulacion original, segin duracion estandar,
por diez dias (tid).

El trabajo parte, desde el titulo, de una clara
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distincion estadistica entre eficacia terapéutica re-
lativayequivalencia de eficaciaterapéutica. Ocurre
gue la nocion estadistica de equivalencia difiere de
laideadeigualdad. De ese modo, dostratamientos,
aun sin ser idénticos, pueden sin embargo ser con-
siderados equivalentessi la diferencia entre ellos es
insignificante en cierto sentido. Esto origina una
dificultad l6gica que se propaga a todos los niveles
de trabajo estadistico, incluyendo disefio, estima-
cién de tamafo muestral y analisis de datos. Como
consecuencia, los métodos estandar son general-
mente incorrectos para calcular el nimero de pa-
cientes a ingresar o para analizar casos de equiva-
lencia de eficacia terapéutica.'

Los autores del trabajo de otitis resuelven la
alineacion mediante el disefio de un protocolo
para probardirectamente equivaiencia de efica-
cia entre el tratamiento tid y los otros dos trata-
mientos, aparentemente en el contexto de la
prueba de cuasi equivalencia de Blackwelder''y
bajo la suposicion de que el estadistico de la
equivalencia de proporciones binomialesse pue-
de aproximar a una prueba normal.

A suvez, los autores resuelven la circularidad
anticipando, previo ala ejecucion del estudio, un
80% de pacientes curados a 28-32 dias en el
tratamiento estandar (tid) y una tasa de deser-
cion de 33%. Bajo esos supuestos, los investiga-
dores plantearon ingresar 600 pacientes.

La decision fue correcta. En efecto, el trabajo
demostré equivalencia de curacion entre el trata-
miento tid y el nuevo tratamiento bid a 10 dias,
contasasde curacion algo menores (64%) que la
proyectada de 80%.

Existen numerosas referencias sobre el calculo
del tamafo muestral. El trabajo de Lachin (1981)
es un excelente punto de partida para entender
el origen de las férmulas.’? Varios programas de
computacion calculantamafios muestrales auto-
maticamente. Uno de estos programas se consi-
gue actualmente por Internet, sin cargo.'?

El cadlculo de N nosiempre tiene la preponde-
rancia que se le otorga. Por un lado, se observa
actualmente una tendencia de las publicaciones
médicas a aceptar resultados promisorios pero
sinsignificatividad estadistica. Asuvez, la estadi-
grafia cuenta con recursos para recalcular tama-
fAos muestrales anadidos, sobre la marcha. Este
ultimo punto lo retomamos mas abajo, en refe-
rencia a ensayos secuenciales.

PRESENCIA ESTADIGRAFICA
DURANTE EL ESTUDIO
La estadigrafia del estudio clinico en marcha
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es, tal vez, la menos conocida de las actividades
estadisticas pero es muy Util y cada vez en mayor
demanda. Por brevedad mencionamosdostipos.

Enlos estudios llamados secuencialesse planea
de antemano hacer al ensayo uno o mas cortes
temporales, sequidos de sus respectivos analisis
estadisticos. En cada corte se decide seguir, tal vez
ingresando nuevos pacientes, o detener el estu-
dio, de acuerdo a una proyeccion final en base a
los resultados parciales hasta ese momento.

Porsu parte, ciertos estudiosde interésparala
salud publica deben serseguidos de cerca porun
comité independiente de monitoreo abierto de
los datos, que incluya a un estadigrafo ajeno al
analisis en si. Una de las tareas de este comité es
detener el ensayo durante su transcurso si la
superioridad del tratamiento en estudio queda
claramente demostrada, si resulta estadistica-
mente inverosimil que eventualmente se halle
una diferencia relevante entre tratamientos o si
existieran efectos adversos inaceptables. El mar-
gen operativo de este comité queda limitado
taxativamente porel principio de que un ensayo
deberia ser detenido sélo por razones éticas o si
la potencia estadisticadel mismose tornainacep-
table. El comité puede sugerir modificar un ensa-
yo pero la instancia de incluir mas pacientes
quedaen primertérmino en manos del estadigra-
fo del estudio. Notese al respecto que existen
métodos estadisticos pararevisar el tamafio mues-
tral de un ensayosin conocimiento de los cédigos
de tratamientos.

Elrol de la estadisticadurante el desarrollode
un estudio no es un tema nuevo y ya ha sido
explayado en trabajos de interés estadigraficoy
general.'*'s Aqui, simplemente, reiteramos la tre-
menda importancia de estos recursos. Con ellos,
elinvestigador puede ponerse alavanguardiade
la practica internacional al establecer una norma-
tiva paralelade accion con la presencia de estadi-
grafos durante la realizacion del estudio.

EL ANALISIS ESTADISTICO

Bajo este titulo se conoce la actividad clasica
del estadigrafo, la que habitualmente se solicita
después de concluida la toma de datos. En la
proxima entrega nos referiremos en detalle a
ciertos principios basicos del buen anélisis. No
obstante, nos queda un tépico que debe tratarse
por separado.

Hay buenas razones para aceptar la conve-
niencia de que el analisis estadistico se efectue
primero manteniendo lostratamientosenincog-
nita; o sea, a triple ciego, sin conocer especifica-
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mente cudl tratamiento recibid cada grupo de
pacientes. El caracter de este preanalisis es deci-
sivo en un sentido técnico, ya que al cabo del
mismo se debe decidir, entre otras cosas, sobre la
exclusion de pacientes, transformaciones de los
datos y valores extremos inaceptables. De esta
manera, se busca mantener inicialmente al mis-
mo estadigrafo dentro de la hipétesisde nulidad
(de igualdad de tratamiento) y, por lo tanto,
dentro del principio de que toda maniobra esta-
distica debe serindependiente del tipo de trata-
_ miento que la origine. Referimos al lector al
documento internacional ya mencionado.? Ese
reporte incluso sugiere que los detalles de tabu-
lacion estadistica debieran estar concluidos antes
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de proceder al analisis estadistico final, a trata-
miento abierto.
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debate enla comunidad estadigrafica.'® Pero por
problemas técnicos en laimplementacion de esa
practica, particularmente de tiempo y de verifica-
cién, no ha habido hasta ahora consenso al res-
pectoyraravezselollevoacabo.” Eldocumento
internacional constituye un avance al respecto
porque anticipa lostiempos que vienen ya que, si
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portarlo por separado, como fundamento a ma-
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Recomendaciones sobre criterios de internacion
en Cuidados Intensivos Pediatricos

COMITE DE TERAPIA INTENSIVA*

INTRODUCCION

El Comité de Terapia Intensiva de la Sociedad
Argentina de Pediatria hadesarrollado el siguien-
te documento a modo de guia para orientar las
decisiones sobre admisién de pacientes en las
unidades de cuidados intensivos pediatricos
(UCIP). Es recomendable que cada UCIP y cada
institucion donde éstas funcionen formulen sus
propioscriterios, usando estas recomendaciones
como guiayadaptandolasalas condicionesdesu
area de influencia, del centro donde funcionay
de la poblacion que atiende.

Cuando se analiza la problematica de la admi-
sion a UCIP se deben tener en cuenta muchas
variables. Por un lado esta lo que puede ofrecer la
UCIP, que basicamente se divide en tratamientos
intensivos y monitoreos intensivos.' Por otro lado
tenemos los factores que determinan la utilidad o
el beneficiodel ingreso,** como ser: posibilidad de
evolucion favorable, posibilidad de disminuir el
riesgo de secuelas graves o muerte, posibilidad de
disminuir el sufrimiento, expectativas de calidad
de vida posterior, deseos de los pacientes o sus
padres, costos economicos y psicologicos.'*

Se debe ser consciente, en el momento de
decidir una admision o un alta de una UCIP, que
se utilizan recursos limitadosy muchas veces esca-
sos.® Esto determina que en algunas ocasiones se
debarealizar unaseleccion o “triage” entre mas
de un candidato para ocupar unacamade UCIP.?
Se postulacomo unaresponsabilidad del intensi-
vista pedidtrico la administracion eficiente de los
recursos gue maneja.t

Se proponen ademds, algunas medidas com-
plementarias que pueden favorecer un uso racio-
nal de este recurso critico.

e QOptimizar la comunicacion y favorecer la

*  Miembro redactor: Dr. Adrian Saporiti
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discusion de los pacientes en conjunto en-
tre pediatrasclinicos e intensivistas facilita
latoma de decisiones, favorece un ingreso
y egreso mas fluido de pacientes y, por lo
tanto, permite una méaxima adecuacion
entre las necesidades de los pacientesy las
posibilidades de cada institucion.

» (Crear unidades o sectores de cuidados in-
termedios que permitan hacer mas eficien-
te el uso de los recursos y funcionen como
reserva para afrontar picos de demanda.

* Formular politicas institucionales o de la
UCIPsobrelimitesde tratamiento (porejem-
plo: decision de no reanimar [DNR]) o de
suspensién de tratamiento. Estos linea-
mientos, desarrollados antes de una situa-
cion conflictiva, permiten hacer mas racio-
nales estas complicadas decisiones.” '’

e Controlarlosresultados mediante puntajes
de gravedad al ingreso y a través del segui-
miento posterior al alta de la UCIP. Estos
datos permitiran conocer masobjetivamen-
te quién se beneficia y quién no con los
tratamientos posibles en una UCIP,"

Se propondra primero una serie de criterios

generales y luego una manera de decidir priori-
dades en situaciones conflictivas.

CRITERIOS GENERALES

1. Pacientescuyaevolucién puede modificarse
positivamente por los recursos disponibles
en la UCIP. Esto incluye patologias agudas
potencialmente reversiblesy agudizaciones
o intercurrencias reversibles de pacientes
con patologias crénicas o irreversibles.

2. Pacientesconriesgo potencial que requie-
ran monitoreo o controles de enfermeria
gue no puedan implementarse fuera de la
UCIP, siempre que estén incluidos en las
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condiciones del punto 1.
3. Potenciales donantes cadavéricos de orga-
nos.

Situaciones especiales

a. La UCIP no es el lugar méas adecuado para
ofrecercuidados paliativos a pacientes ter-
minales. La admision de este tipo de pa-
cientes es muy traumatica para ellos, para
el personal de la UCIP e impide el ingreso
de pacientes que puedan beneficiarse con
losrecursos de la unidad. Por lo tanto, estas
admisiones tendran un caracter excepcio-
nal.

b. Ensituaciones de urgencia, ante pacientes
con indicacion dudosa de ingreso, se pre-
fiere el error de uningreso no adecuado al
error de no permitir la internacién de un
paciente tratable.

¢. Los pacientes que se incluyan en el punto
"b" seran reevaluados por un grupo de 2
médicos o mas de la UCIP para decidir una
conductadefinitiva.

d. Con relacion a los puntos “b” y “¢” se debe
recordar que, desde el punto de vista ético,
no hay diferencia entre no iniciar, retirar o
limitar un determinado tratamiento.® Las
decisiones de limitar tratamientos se basan
en la proporcionalidad entre la terapéutica
propuesta, la condicion del paciente y los
beneficios esperados de la terapia.®'® Por
esto no se debe hablar de tratamientos ordi-
narios o extraordinarios, sino de tratamiento
proporcionados y desproporcionados.

CRITERIOS DE PRIORIDAD

Se definen tres niveles de prioridad. En situa-
ciones de alta demanda y escasez de recursos, se
asignara la prioridad de ingreso de acuerdo al
grupo a los que sean asignados. Es condicién
necesaria para la inclusion en alguno de los gru-
pos que siguen estar comprendido en alguno de
los criterios generales de admision.!

Pacientes de prioridad 1

Este grupo incluye pacientes criticamente en-
fermos o inestables que necesiten tratamientos
especificos de la UCIP, como ser asistencia respi-
ratoria mecanica (ARM), infusiéon de drogas
vasoactivas, etc. Ejemplos de este tipo de pacien-
tesincluyen, pero no se limitan, a: pacientes con
insuficiencia respiratoria aguda que requieran
ARM, pacientes con shock o shock séptico, nifios
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con politrauma grave, pacientes posoperatorios
de cirugia cardiovascular, etc.

Pacientes de prioridad 2

Se incluyen aqui aquellos pacientes que no
presentan una condicion critica al momento del
ingreso pero que presenten alguna condicién
que determine la necesidad de monitoreo inten-
sivo o corran riesgo de necesitar tratamiento
intensivo inmediato. Ejemplos de este tipo de
pacientes incluyen, pero no se limitan, a: nifios
tragueotomizados durante la primera semana,
pacientes con antecedentesde apneas, ninoscon
arritmias revertidas (taquicardia supraventricu-
lar), pacientes posoperatorios de cirugias mayo-
res, etc.

Pacientes de prioridad 3

Se forma este grupo con aquellos pacientes
que debido a suenfermedad de base, asuinjuria
aguda o a la combinacién de ambas presenten
una posibilidad muy reducida de recuperarse o
beneficiarsz de los tratamientos posibles en una
UCIP. Ejemplos de este tipo de pacientes inclu-
yen, pero no se limitan, a: pacientes oncologicos
enrecaida conshockséptico, pacientesen insufi-
ciencia cardiaca o respiratoria terminal con en-
fermedad aguda sobreagregada, nifios con alte-
raciones cromosémicas que limitan ciertamente
la vida (por ejemplo: trisomia 18), pacientes con
profundo dafio neuroldgico con intercurrencias
respiratorias graves, etc.

Los pacientes que se incluyen en el grupo de
prioridad 3 deben sercuidadosamente evaluados
para decidir si tienen criterio de admisién aun
ante la existencia de camas disponibles, ya que
muchos de ellos no experimentaran un beneficio
significativo por la internacién en una UCIP.

Deseamos destacar que la situacién de insufi-
ciencia de recursos para afrontar el tratamiento
de nifios potencialmente recuperables es una
problematica que supera el &mbito médico y
debe serllevada a la sociedad, para que sea ésta,
en definitiva, quien conociendo riesgos, costosy
beneficios, decida el monto y el destino de los
fondos que se destinen a la atencion de nifios
criticos.’

Por ultimo, queremos enfatizar que toda deci-
sion referida al cuidado de pacientes se debe
fundamentar estrictamente en las condiciones
médicas de éstos y se debe evitar cualquier consi-
deracionrelativa a sexo, raza, religién, condicion
economica o social, etc. |
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1 ¢Es bueno para la gente el estado actual
de las instituciones de salud y las politi-
cas que las sustentan?

No es bueno porque:

1. Nopromueven laigualdadsocial.Sucarac-
terexcluyente, no universalistay financieramente
regresivo, lejos de promover lasalud, incrementa
las diferencias sociales.

2. Limita la real participacion ciudadana. La
flexibilizacién laboral intenta legitimar la precari-
zacion de la relacién empleador/empleado, pa-
trén/trabajador, aumentando la cuota de poder
de un sector sobre los otros actores sociales.

3. ElEstadose retiraen momentos de instala-
cidonde la panacea privatizadora. Si ésta tltima es
buena para el pais y su gente, se hace necesario
un Estado que asegure un real control de las
instituciones privadas en el manejo de sus fon-
dos, que muchas veces son publicos por su natu-
raleza —ejemplos: préstamos, cesioén de bienes o
subsidios a fundaciones—y ademaés se requiere el
monitoreo y la regulacion de la marcha y el
proceso de privatizacidn.

4. Lossectores menosfavorecidosde lasocie-
dad deberan resolver las necesidades de asisten-
ciamédica en la beneficiencia o con certificados
de pobreza que los exima de coseguros, esto si
llegan a lograr el acceso a /a atencion.

Es bueno para la gente:
e Contarconun Estado firme ypotente, “Da-

Pregunte a los expertos
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vidy Goliath”, “Lo pequerio es hermoso”. Es vital
para la seguridad, la soberania, el ambiente; es
necesario como redistribuidor de los beneficios
publicosy privados evitando que lamarginalidad
se incorpore a la naturaleza de |as cosas.

* Contarcon libertadesindividuales y politi-
cas. Habiendo libertad se puede luchar por las
condiciones de vida, se puede consensuar. Si no
hay libertad el camino de la vida esta coartado y
el bienestar es para unos pocos.

e Contar con trabajo para todos. El trabajo
dignifica al hombre y evita que los poderosos
cuenten con un ejército de desocupados, reserva
humana haciendo colaenlafila de peticionantes.

e Contarconcalidad de vidacomo un objeti-
vo movil, horizonte de sentido, momento de
prueba para esta agonia del milenio.

Dr. Norberto S. Baranchuk
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Quinta edicién
Editorial Médica Panamericana

Editorial Médica Panamericana acaba de hacer entrega de la
ultima edicién de este conocido y ya cldsico tratado del destacado
profesor chileno Dr. Julio Meneghello R., que viene a enriquecer la
pediatria internacional; los dos volimenes del mismo, representan
un gran esfuerzo que algunas cifras ayudardn a comprender.

Son 2 tomos de excelente impresion y encuadernacidn, con
2.770 pdginas, 30 coordinadores, 392 colaboradores que redacta-
ron los 480 capitulos y 2 apéndices, que hacen de esta renovada
Pediatria, un nivel comparable a los mejores tratados que se
editan en otros paises y otros idiomas.

Es dificil reflejar en pocas lineas el valor de los distintos capitulos,
pero sus dos volimenes serdn de gran ayuda y apoyo a quienes deseen
conocer los problemas de los nifios y las familias de nuestros paises, con
caracteres étnicos y patologias distintos, en esa poblacién que repre-
senta el 40% del total y que abarca desde la concepeion hasta los 20 anos.

Transcurrieron 25 anos desde que parecié la primera edicién de esta Pediatria
y en estos afios hubo muchos cambios en las Ciencias de la Salud, que no quedan sin tratar
en esta nueva edicidn.

Con Meneghello actuaron como codirectores los profesionales chilenos E. Fanta N., E. Paris M. y
nuestro Director de publicaciones Dr. T. F. Puga.

Cada capitulorefleja unainvestigacién seria y actualizada con un lenguaje que ayuda al estudiante
y al egresado a comprender y a enamorarse de esta rama tan especial de la medicina, que nos sigue
subyugando a quienes tenemos mds de 65 afios en esta tarea, que nos une a todos como una cofradia
de las Sociedades de Pediatria, con el compromiso de los que crecen y cambian a diario.

Seria largo mostrar sélo en parte su rico contenido, que nos dirige en técnicas y bases del
diagnéstico, considera a la familia y a la comunidad como parte de la pediatria integral. Sus capitulos
van desde la reproduccién, nutricién y las distintas enfermedades como las genéticas, metabdlicas,
infecciosas, alérgicas-inmunolégicas, de las distintas que aparecen en cada aparato o sistema; de las
subespecialidades, las enfermedades sociales y psiquidtricas, las violencias, accidentes e intoxicaciones,
enfermedades invalidantes y rehabilitacion, hasta la completa pediatria quirdrgica. Una parte
dedicada a las tablas de valores y otra a los firmacos completan su rico contenido. No falta el capitulo
sobre Medicina Molecular-Perspectivas de la Pediatria del Siglo XXI.

Este Tratado de Pediatria sera sin duda de gran ayuda en la consulta, en el hospital y en la
ensenanza.

Los gréficos, las imdgenes, la ajustada bibliografia en cada capitulo, la excelente impresién, papel
y encuadernacién hacen atractivos los 2 tomos donde participan autores de 14 paises, y lo convierten
en una valiosa fuente de ayuda a todo pediatra en su dificil tarea diaria.

Prof. Dr. Alberto Chattds



